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Pelayanan Kedokteran Tata Laksana Asfiksia.

Pedoman Nasional Pelayanan Kedokteran Tata Laksana
Asfiksia, yang selanjutnya disebut PNPK Asfiksia
merupakan pedoman bagi dokter sebagai pembuat
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TENTANG
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KEDOKTERAN TATA LAKSANA
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BAB I
PENDAHULUAN
Latar belakang

Kematian neonatus masih menjadi masalah global yang penting.
Setiap tahun diperkirakan 4 juta bayi meninggal dalam 4 minggu
pertama dengan 85% kematian terjadi dalam 7 hari pertama kehidupan.
Terkait masalah ini, World Health Organization (WHO) menetapkan
penurunan angka kematian bayi baru lahir dan anak di bawah usia 5
tahun (balita), sebagai salah satu sasaran Sustainable Development
goals. Target untuk menurunkan angka kematian hingga sebesar 12
kematian bayi per 1000 kelahiran hidup dan kematian dibawah 5 tahun
hingga setidaknya 25/1000 kelahiran hidup diharapkan dapat tercapai
pada tahun 2030 .

Namun, angka kematian bayi berdasarkan Survei Demografi
Kesehatan Indonesia (SDKI) 2012 masih cukup tinggi dibandingkankan
target tersebut, yaitu 34 per 1000 kelahiran hidup.

WHO melaporkan komplikasi intrapartum, termasuk asfiksia,
sebagai penyebab tertinggi kedua kematian neonatus (23,9%) setelah
prematuritas dan berkontribusi sebagai 11% penyebab kematian balita
di seluruh dunia. Di Asia Tenggara, asfiksia merupakan penyebab
kematian tertinggi ketiga (23%) setelah infeksi neonatal (36%) dan
prematuritas / bayi berat lahir rendah (BBLR) (27%). Survei Kesehatan
Rumah Tangga (SKRT) 2001 di Indonesia turut melaporkan asfiksia
sebagai 27% penyebab kematian bayi baru lahir. Selain itu, asfiksia juga
berkaitan dengan morbiditas jangka panjang berupa palsi serebral,
retardasi mental, dan gangguan belajar pada kurang lebih 1 juta bayi

yang bertahan hidup. Berbagai morbiditas ini berkaitan dengan



gangguan tumbuh kembang dan kualitas hidup yang buruk di kemudian
hari.

Asfiksia pada neonatus terjadi akibat gangguan pertukaran oksigen
dan karbondioksida yang tidak segera diatasi, sehingga menimbulkan
penurunan PaOy darah (hipoksemia), peningkatan PaCO> darah
(hiperkarbia), asidosis, dan berlanjut pada disfungsi multiorgan.!
Kondisi ini dapat dicegah dengan mengetahui faktor risiko ibu dan bayi
dalam kehamilan. Apabila asfiksia perinatal tidak dapat dihindari, tata
laksana dengan teknik resusitasi yang optimal sangat diperlukan. Dalam
hal ini, semua petugas kesehatan yang berperan diharapkan dapat
melakukan resusitasi neonatus secara terampil dengan menggunakan
peralatan yang memadai sehingga menurunkan risiko morbiditas dan

mortalitas terkait asfiksia.

Permasalahan

Berbagai kendala dalam pencegahan dan penanganan asfiksia
neonatorum sering ditemukan di negara berkembang, termasuk
Indonesia. Kendala tersebut meliputi definisi asfiksia yang belum
seragam sehingga menimbulkan kerancuan dalam penegakan diagnosis
dan tata laksana, petugas kesehatan yang kurang terampil dalam
melakukan resusitasi neonatus, serta peralatan resusitasi yang kurang
memadai di sebagian besar sarana pelayanan kesehatan. Sebagai upaya
mengatasi berbagai kendala tersebut, disusun suatu standar pedoman
nasional penanganan dan pencegahan asfiksia sebagai salah satu
kebijakan kesehatan nasional di Indonesia melalui buku Pedoman

Nasional Pelayanan Kedokteran (PNPK) asfiksia neonatorum.

Tujuan
1. Tujuan umum
Menyusun suatu PNPK untuk membantu menurunkan angka
kejadian dan kematian bayi di Indonesia akibat asfiksia neonatorum
2. Tuyjuan khusus
a. Membuat pernyataan secara sistematis yang berdasarkan
bukti ilmiah (scientific evidence) untuk membantu dokter,
bidan, dan perawat dalam hal pencegahan dan tata laksana

asfiksia neonatorum.



D.

Sasaran

Memberikan rekomendasi berbasis bukti bagi fasilitas
pelayanan kesehatan primer, sekunder, dan tersier serta
penentu kebijakan untuk penyusunan protokol setempat atau
Panduan Praktik Klinis (PPK) dengan melakukan adaptasi
sesuai PNPK.

Semua tenaga kesehatan yang terlibat dalam proses kelahiran
bayi, meliputi dokter, bidan, dan perawat. Panduan ini dapat
diterapkan di fasilitas pelayanan kesehatan primer, sekunder,
dan tersier.

Penentu kebijakan di lingkungan rumah sakit, institusi

pendidikan, serta kelompok profesi terkait.



BAB II
METODOLOGI

Penelusuran kepustakaan

Penelusuran kepustakaan dilakukan melalui kepustakaan
elektronik pada pusat data : Pubmed, Cochrane Systematic Database
Review, dan Pediatrics. Kata kunci yang digunakan adalah : asphyxia,
asphyxia neonatorum, neonatal asphyxia, birth asphyxia, atau perinatal
asphyxia, dengan batasan artikel yang dipublikasikan dalam 15 tahun

terakhir.

Kajian telaah kritis pustaka
Telaah kritis oleh pakar dalam bidang Ilmu Kesehatan Anak
diterapkan pada setiap artikel yang diperoleh, meliputi:
1. apakah studi tersebut sahih?
2. apakah hasilnya secara klinis penting?

3. apakah dapat diterapkan dalam tata laksana pasien?

Peringkat bukti (level of evidence)

Hierarchy of evidence/Peringkat bukti ditentukan berdasarkan
klasifikasi yang dikeluarkan oleh Scottish Intercollegiate Guidelines
Network (SIGN) grading system
http:/ /www.sign.ac.uk/guidelines/fulltext/50/annexoldb.html yang
diadaptasi untuk keperluan praktis. Berikut adalah peringkat bukti
yang digunakan :

Meta-analisis atau telaah sistematik dari uji klinis acak terkontrol
Uji klinis acak terkontrol.

Uji klinis tanpa randomisasi.

Studi kohort atau kasus-kontrol.

Studi observasional potong lintang.

Serial kasus atau laporan kasus.

No gk b=

Konsensus dan pendapat ahli.


http://www.sign.ac.uk/guidelines/fulltext/50/annexoldb.html

Derajat rekomendasi

Berdasarkan peringkat bukti , rekomendasi /simpulan dibuat sebagai

berikut :
1. Rekomendasi A berdasarkan bukti level Ia atau Ib.
2. Rekomendasi B berdasarkan bukti level Ila atau IIb.

3. Rekomendasi C berdasarkan bukti level Illa, IIIb, atau IV.



A.

BAB III
HASIL DAN PEMBAHASAN

Batasan asfiksia neonatal

1.

Definisi asfiksia
Definisi asfiksia neonatorum dibuat berdasarkan gejala fisis,
perubahan metabolik, serta gangguan fungsi organ yang terjadi
akibat hipoksik-iskemik perinatal. Sebelumnya nilai Apgar sering
kali digunakan untuk mendiagnosis asfiksia neonatorum, namun
berbagai bukti menunjukkan bahwa nilai Apgar memiliki
sensitivitas dan spesifisitas yang rendah sebagai penanda tunggal
asfiksia. Berikut ini definisi asfiksia dari beberapa sumber :
a. WHO
Asfiksia neonatorum adalah kegagalan bernapas secara
spontan dan teratur segera setelah lahir.
b.  National Neonatology Forum of India
Asfiksia merupakan keadaan yang ditandai dengan megap-
megap dan pernapasan tidak efektif atau kurangnya usaha
napas pada menit pertama setelah kelahiran.
c. American College of Obstetric and Gynaecology (ACOG) dan
American Academy of Paediatrics (AAP)
Asfiksia merupakan kondisi terganggunya pertukaran gas
darah yang menyebabkan hipoksemia progresif dan
hiperkapnia dengan asidosis metabolik signifikan.
d. Standar pelayanan medis ilmu kesehatan anak, Ikatan Dokter
Anak Indonesia (IDAI 2004)
Asfiksia neonatorum adalah kegagalan bayi bernapas spontan
dan teratur pada saat lahir atau beberapa saat setelah lahir

yang ditandai dengan hipoksemia, hiperkarbia, dan asidosis.

Epidemiologi asfiksia

Angka kejadian asfiksia pada masing-masing negara sangat
beragam. WHO melaporkan insidens asfiksia bervariasi antara 2 -
27 per 1000 kelahiran, tergantung pada lokasi, periode, dan kriteria
definisi asfiksia yang digunakan. Asfiksia dilaporkan terjadi pada 1-
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4 per 1000 kelahiran hidup di negara maju dan 4 - 9 per 1000
kelahiran hidup di negara berkembang. Keadaan ini diperkirakan

menyebabkan 21% kematian bayi, terutama di negara berkembang.

Etiologi dan faktor risiko asfiksia

Asfiksia dapat terjadi selama kehamilan, pada proses
persalinan, atau sesaat segera setelah lahir. Beberapa faktor risiko
yang diperkirakan meningkatkan risiko asfiksia meliputi faktor ibu
(antepartum atau intrapartum) dan faktor janin (antenatal atau
pascanatal) (Tabel 1). Faktor risiko ini perlu dikenali untuk
meningkatkan kewaspadaan terhadap terjadinya asfiksia.

Beberapa penelitian mengenai faktor risiko asfiksia
neonatorum telah dilakukan dalam lingkup global maupun
nasional. Suatu penelitian di Nepal Selatan melaporkan korelasi
bermakna antara beberapa gejala klinis maternal dalam 7 hari
sebelum persalinan dengan kejadian asfiksia neonatorum. Gejala-
gejala tersebut antara lain : demam selama kehamilan (RR = 3,30;
95% IK = 2,15 - 5,07), perdarahan pervaginam (RR = 2,00; 95% IK
= 1,23 - 3,27), pembengkakan tangan, wajah, atau kaki (RR = 1,78;
95% IK =1,33 - 2,37), kejang (RR = 4,74; 95% IK = 1,80-12,40),
partus lama (RR = 1,31; 95% IK = 1,00-1,73), dan ketuban pecah
dini (RR = 1,83; 95% IK = 1,22-1,76). Risiko asfiksia neonatorum
juga ditemukan secara signifikan pada kehamilan multipel (RR =
5,73; 95% IK = 3,38-9,72) dan kelahiran bayi dari wanita primipara
(RR =1,74; 95% IK = 1,33-2,28). Selain itu, risiko kematian akibat
asfiksia neonatorum cenderung lebih tinggi daripada bayi prematur.
Risiko ini meningkat 1,61 kali lipat pada usia kehamilan 34 - 37
minggu dan 14,33 kali lipat pada usia kehamilan <34 minggu.

Penelitian di Kabupaten Purworejo melaporkan 8 faktor risiko
terkait asfiksia, yaitu : berat lahir rendah (OR = 12,23; 95% IK =
3,54- 42,29); ketuban pecah dini (OR = 2,52; 95% IK = 1,13-5,63);
partus lama (OR = 3,67; 95% IK = 1,66-8,11); persalinan secara
seksio sesarea (OR = 3,12; 95% IK = 1,04-9,35); usia ibu <20 tahun
atau >35 tahun (OR = 3,61; 95% IK = 1,23-10,60); riwayat obstetri
buruk (OR = 4,20; 95% IK = 1,05-16,76); kelainan letak janin (OR =
6,52; 95% IK = 1,07-39,79); dan status perawatan antenatal buruk
(OR =4,13; 95% IK = 1,65-10,35).
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Penelitian lain di Port Moresby juga menemukan kondisi
maternal berupa usia ibu yang terlalu muda (<20 tahun) atau
terlalu tua (>40 tahun), anemia (Hb <8 g/dL), perdarahan
antepartum, demam selama kehamilan, persalinan kurang bulan,
dan persalinan lebih bulan memiliki hubungan kuat dengan
asfiksia neonatorum. Korelasi yang signifikan juga ditemukan pada
tanda-tanda gawat janin seperti denyut jantung janin abnormal dan
/ atau air ketuban bercampur mekonium.

Tabel 1. Faktor risiko asfiksia neonatorum

Falttor risiko

Falktor ibu
Antepartum + Sosicekonomi rendahl®

+« Primiparg!si?

+ Kehamilan ganda?l

« Infelksi zaat kehamilanal

» Hipertensi dalam kehamilan®

+  Anemial?

* Diaketes melibus22

¢« Perdarahan antepartum15.31

+ FEiwayat kematian bayi sebelumnyall
Intrapartum + Pengrunsam anestesi ataw opiatlell

¢«  Partus lamsgld 15

¢+ Perczalinan sulit dan traumatik!®

" Mekonium dalam ketuban
imeconium-staimed amniotic fluid/ MSAF)=21

+ Ketuban pecah dini®!

¢  Induksi oksitosinl3ls

» Kompreci tali pusatis

+ Prolaps tali pusatidal

¢+ Trauma lakirl®

Faltor janin

Antenatal « Malpresentasi (misal sungsang, distosia bahu)l=s3l
[imtrauterin) ¢+ Frematuritagld1sal

. Bayi berat lahir rendah [EBELE)13.15

. Pertumbuhan janin terhambat [PJT)13.15

¢ Ancomali kongenitglls.18

* Prneumonis intrauterinlé

¢+  Aspirasi mekonium yang berat!®

Pascanatal s  Sumbatan jalan napas atasls

* Sepsic konpenitalls




- 12 -

Patofisiologi asfiksia

Asfiksia neonatorum dimulai saat bayi kekurangan oksigen
akibat gangguan aliran oksigen dari plasenta ke janin saat
kehamilan, persalinan, ataupun segera setelah lahir karena
kegagalan adaptasi di masa transisi. Saat keadaan hipoksia akut,
darah cenderung mengalir ke organ vital seperti batang otak dan
jantung, dibandingkan ke serebrum, pleksus koroid, substansia
alba, kelenjar adrenal, kulit, jaringan muskuloskeletal, organ-organ
rongga toraks dan abdomen lainnya seperti paru, hati, ginjal, dan
traktus gastrointestinal. Perubahan dan redistribusi aliran darah
tersebut disebabkan oleh penurunan resistensi vaskular pembuluh
darah otak dan jantung serta peningkatan resistensi vaskular
perifer. Keadaan ini ditunjang hasil pemeriksaan ultrasonografi
Doppler yang menunjukkan kaitan erat antara peningkatan
endotelin-1 (ET-1) saat hipoksia dengan penurunan kecepatan
aliran darah dan peningkatan resistensi arteri ginjal dan
mesenterika superior. Hipoksia yang tidak mengalami perbaikan
akan berlanjut ke kondisi hipoksik-iskemik pada organ vital

Proses hipoksik-iskemik otak dibagi menjadi fase primer
(primary energy failure) dan sekunder (secondary energy failure).
Pada fase primer, kadar oksigen rendah memicu proses glikolisis
anaerob yang menghasilkan produk seperti asam laktat dan
piruvat, menimbulkan penurunan pH darah (asidosis metabolik).
Hal ini menyebabkan penurunan ATP sehingga terjadi akumulasi
natrium-kalium intrasel dan pelepasan neurotrasmiter eksitatorik
akibat gangguan sistem pompa Na-K-ATP-ase dan glial-ATP-ase.
Akumulasi natrium intrasel berkembang menjadi edema sitotoksik
yang memperburuk distribusi oksigen dan glukosa, sedangkan
interaksi glutamat dengan reseptor mengakumulasi kalsium
intrasel, mengaktivasi fosfolipase, nitrit oksida (NO), dan enzim
degradatif hingga berakhir dengan kematian sel. Fase primer ini
berakhir dengan kematian neuron primer atau resolusi fungsi otak

(periode laten).
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Gambar 1. Patofisiologi asfiksia neonatorum

Reperfusi yang terjadi setelah fase primer akan mengembalikan
sebagian fungsi metabolisme, namun apabila cedera otak pada fase
primer cukup berat, kerusakan neuron akan kembali tejadi setelah
6 — 48 jam (fase sekunder). Fase sekunder ditandai dengan
penurunan ATP, aktivasi kaskade neurotoksik, dan pelepasan
radikal bebas tanpa disertai asidosis akibat disfungsi mitokondria.
Selain itu, cedera hipoksik-iskemik otak juga memicu produksi
sitokin proinflamasi yang semakin memperburuk cedera jaringan.
Keseluruhan proses ini memicu terjadinya apoptosis sel (secondary
energy failure).

Beberapa studi memperlihatkan bahwa sel otak akan
mengalami fase regenerasi setelah fase sekunder berakhir. Namun
pada sebagian bayi yang mengalami ensefalopati hipoksik-iskemik

(EHI), proses berupa gangguan neurogenesis, sinaptogenesis serta
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gangguan perkembangan akson diikuti peningkatan inflamasi dan
apoptosis tetap berlangsung. Mekanisme yang belum diketahui
dengan sempurna ini memberikan gambaran bahwa kerusakan sel
otak masih dapat berlanjut hingga beberapa waktu ke depan dan
memengaruhi luaran bayi EHI secara signifikan.

Beratnya kerusakan otak pada masa perinatal juga tergantung
pada lokasi dan tingkat maturitas otak bayi.Hipoksia pada bayi
kurang bulan cenderung lebih berat dibandingkan dengan bayi
cukup bulan karena redistribusi aliran darah bayi prematur kurang
optimal, terutama aliran darah ke otak, sehingga meningkatkan
risiko gangguan hipoksik-iskemik, dan perdarahan periventrikular.
Selain itu, imaturitas otak berkaitan dengan kurangnya
ketersediaan antioksidan yang diperlukan untuk mendetoksifikasi
akumulasi radikal bebas.

Asfiksia menyebabkan gangguan sistemik ke berbagai organ
tubuh. 62% gangguan terjadi pada sistem saraf pusat, 16% kelainan
sistemik tanpa gangguan neurologik dan sekitar 20% kasus tidak
memperlihatkan kelainan. Gangguan fungsi susunan saraf pusat
akibat asfiksia hampir selalu disertai dengan gangguan fungsi
beberapa organ lain (multiple organ failure). Gangguan sistemik
secara berurutan dari yang terbanyak, yaitu melibatkan sistem
hepatik, respirasi, ginjal, kardiovaskular. Kelainan susunan saraf
pusat tanpa disertai gangguan fungsi organ lain umumnya tidak
disebabkan oleh asfiksia perinatal. Berikut ini penjelasan mengenai

komplikasi asfiksia pada masing-masing organ.

a. Sistem susunan saraf pusat

Gangguan akibat hipoksia otak pada masa perinatal yang
paling sering ditemukan adalah EHI. Kerusakan otak akibat
EHI merupakan proses yang dimulai sejak terjadi hipoksia dan
dapat berlanjut selama hingga setelah periode resusitasi.
Kerusakan ini diawali dengan kegagalan pembentukan energi
akibat hipoksia dan iskemia, yang diperberat dengan
terbentuknya radikal bebas pada tahap lanjut. Cedera otak
akibat EHI ini menimbulkan area infark pada otak yang
dikelilingi oleh area penumbra. Area penumbra dapat

mengalami nekrosis atau apoptosis neuron yang berlanjut
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setelah hipoksia berakhir. Tata laksana suportif dalam periode
48 jam pertama pasca-asfiksia dapat mengurangi kerusakan
neuron di area penumbra ini.

Perdarahan peri / intraventrikular dapat terjadi setelah
periode hipoksia. Area periventrikular merupakan bagian yang
memiliki vaskularisasi terbanyak. Pada saat hipoksia berakhir,
daerah yang memperoleh banyak aliran darah ini akan
mengalami perubahan tekanan arterial paling besar. Keadaan
ini menimbulkan pengaruh yang signifikan pada pleksus
koroid yang cenderung tipis dan rapuh dengan sedikit struktur
penunjang. Peningkatan tekanan vena juga terjadi pada bagian
yang sama dengan akibat stasis aliran darah, kongesti
pembuluh darah, serta risiko ruptur dan perdarahan. Kondisi

tersebut dikenal sebagai cedera reperfusi (reperfusion injury).

Sistem respirasi

Penelitian melaporkan sekitar 26% bayi asfiksia
mengalami gangguan sistem pernapasan. Kelainan sistem
pernapasan yang dapat ditemukan antara lain peningkatan
persisten tekanan pembuluh darah paru (persistent pulmonary
hypertension of the newborn /| PPHN), perdarahan paru, edema
paru akibat disfungsi jantung, sindrom gawat napas
(respiratory distress syndrome | RDS) sekunder akibat
kegagalan produksi surfaktan, serta aspirasi mekonium. Bayi
dinyatakan mengalami gangguan pernapasan akibat asfiksia
apabila bayi memerlukan bantuan ventilasi atau penggunaan
ventilator dengan kebutuhan FiO2 >40% minimal selama 4 jam
pertama setelah lahir.

Mekanisme gagal napas pada bayi asfiksia dapat
disebabkan oleh hipoksia, iskemia, aspirasi mekonium,
disfungsi ventrikel kiri, defek sistem koagulasi, toksisitas
oksigen, dan efek ventilasi mekanik.Selain itu, kombinasi
asfiksia dan aspirasi mekonium dapat memperberat rasio

resistensi pulmonar dan sistemik.
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Sistem kardiovaskular

Diperkirakan 29% bayi asfiksia mengalami gangguan
sistem kardiovaskular, yang meliputi transient myocardial
ischaemia (TMI), transient mitral regurgitation (TMR), transient
tricuspid regurgitation (TTR), persistent pulmonary hypertension
of the newborn (PPHN).

Bayi dianggap mengalami disfungsi sistem kardiovaskular
terkait asfiksia apabila terdapat ketergantungan terhadap obat
inotropik untuk mengatasi hipotensi dan mempertahankan
tekanan darah normal selama lebih dari 24 jam atau
ditemukan gambaran TMI pada pemeriksaan

elektrokardiografi.

Sistem urogenital

Salah satu gangguan ginjal yang disebabkan oleh hipoksia
berat adalah hypoxic-ischemic acute tubular necrosis. Bayi
dapat dinyatakan mengalami gagal ginjal bila memenuhi 3 dari
4 kriteria sebagai berikut : pengeluaran urin <0,5 mL/kg/jam,
kadar urea darah >40 mg/dL, kadar kreatinin serum >1
mg/dL, serta hematuria atau proteinuria signifikan dalam 3
hari pertama kehidupan. Pada penelitian sebelumnya
dikemukakan bahwa 42% bayi asfiksia mengalami gangguan
sistem ginjal. Data ini didukung oleh penelitian Gupta BD dkk.
(2009) yang menemukan 47,1% bayi asfiksia mengalami gagal
ginjal dengan 78% kasus di antaranya merupakan tipe non-

oliguria dan 22% lainnya merupakan tipe oliguria.

Sistem gastrointestinal

Keterlibatan sistem gastrointestinal pada bayi asfiksia
mencapai 29% kasus. Hipoksia berakibat pada pengalihan
aliran darah dari usus yang meningkatkan risiko enterokolitis
nekrotikan / EKN. Selain itu, hipoksia dapat menyebabkan
gangguan fungsi hati. Kriteria disfungsi sistem hepatik antara
lain nilai aspartat aminotransferase >100 IU/1 atau alanin

transferase >100 IU/]1 pada minggu pertama setelah kelahiran.
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f.  Sistem audiovisual

Retinopati pada neonatus tidak hanya terjadi akibat
toksisitas oksigen, tetapi dapat pula ditemukan pada beberapa
penderita yang mengalami hipoksemia menetap. Autoregulasi
aliran darah serebral pada hipoksia, selain menyebabkan
peningkatan tekanan intrakranial, juga meningkatkan tekanan
aliran balik vena. Selain itu, hipoksia dapat menyebabkan
pembuluh darah menjadi rapuh sehingga meningkatkan risiko
terjadi  perdarahan. Penelitian melaporkan insidens
perdarahan retina pada bayi cukup bulan dengan asfiksia
neonatal dan / atau EHI lebih tinggi (29,3%) dibandingkankan
bayi cukup bulan tanpa asfiksia dan / atau EHI (15,7%).

Leukomalasia periventrikular merupakan tahap akhir
cedera pada EHI, yang terjadi pada sekitar 32% bayi prematur
pada wusia gestasi 24-34 minggu. Keadaan ini dapat
menyebabkan penurunan ketajaman visus, penyempitan
lapangan pandang bagian inferior, gangguan visual kognitif,
gangguan pergerakan bola mata, dan diplegia spastik. Suatu
studi retrospektif mencatat 24% bayi memperlihatkan
gambaran diskus optikus (optic disc) yang normal, 50% bayi
mengalami hipoplasia saraf optik dengan beberapa derajat
atrofi, dan 26% bayi dengan atrofi optik terisolasi (isolated optic
atrophy).

Insidens gangguan pendengaran pada bayi prematur
dengan asfiksia mencapai 25%. Kelainan pendengaran ini
disebabkan oleh kerusakan nukleus koklearis dan jaras
pendengaran. Suatu studi melaporkan kelainan brainstem
auditory evoked responses (BAER) pada 40,5% bayi pasca-
asfiksia yang mengalami gangguan perkembangan otak dan

12,2% bayi tanpa gangguan perkembangan otak.

Diagnosis asfiksia pada bayi baru lahir

Fasilitas diagnostik pada sarana pelayanan kesehatan terbatas
seringkali menimbulkan kesulitan dalam mendiagnosis asfiksia
sehingga beberapa negara memiliki kriteria diagnosis asfiksia yang
berbeda, disesuaikan dengan kondisi kelengkapan fasilitas

kesehatan masing-masing. Berikut ini merupakan kriteria diagnosis
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asfiksia yang sering ditemukan.

a. ACOG dan AAP

ACOG dan AAP menyusun suatu kriteria penegakan

diagnosis asfiksia neonatorum, sebagai berikut :

1) bukti asidosis metabolik atau campuran (pH <7.0) pada
pemeriksaan darah tali pusat;

2) nilai Apgar O - 3 pada menit ke-5;

3) manifestasi neurologis, seperti kejang, hipotonia atau
koma (ensefalopati neonatus); dan

4) disfungsi multiorgan, seperti gangguan kardiovaskular,
gastrointestinal, hematologi, respirasi, atau renal.
Diagnosis asfiksia neonatorum dapat ditegakkan apabila

minimal 1 dari 4 kriteria ditemukan pada bayi, namun hal ini

sulit dipenuhi pada kondisi berbasis komunitas dan fasilitas

terbatas.

b. WHO

WHO dalam ICD-10 menganggap bayi mengalami asfiksia
berat apabila nilai Apgar 0 - 3 pada menit pertama yang
ditandai dengan:

1) laju jantung (LJ) menurun atau menetap (<100
kali/menit) saat lahir,

2) tidak bernapas atau megap-megap, dan

3) warna kulit pucat, serta tidak ada tonus otot.

Kriteria ini disadari memiliki spesifisitas dan nilai prediktif
kematian serta kerusakan neurologis yang cenderung
berlebihan (8 kali over diagnosis) bila dibandingkankan dengan
keadaan yang sebenarnya. Oleh karena itu, WHO juga
memberikan penjelasan diagnostik untuk tingkat pelayanan
kesehatan komunitas berdasarkan kriteria ACOG/AAP berikut

ini.
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Kriteria diagnosis asfiksia neonatorum berdasarkan

ACOG/AAP dan standar emas di tingkat pelayanan kesehatan

No Eriterda

Standar balou emas
di tingkar pelayanan keseharan

1. Bukt asidemia metabolik atau

CAMpUran
darah tali pusat

pH

£

7.0 dari

2. HNilai Apgar 0 - 3 mendt kelima

3. Manifestasi

neurclogis

{ensefalopati necnatus)

4. Disfungsi multicrgan

Analizis gas darah dengan pH < 7,0 dan defisit basa 12

mmel/ L dalam 60 menit pertama

Perdladan Apgar meandt kKelima

Tingkat kesadaran, tonus, refleks isap, refleks priminf,
rafleks batang otak, kejang, laju pernapasan

Sistem sarafl: ensefalopad neonatus, kelainan gambaran
ultrasoncgrafi

Sistem kardicowaskular: kelainan LJ dan tekanan darah
[ganpruan sirkalasd)

Sistem pernapasan: apne atau takipnes, kKebutuhan
suplementasi oksigen, bantuan napas tekanan positif
atau ventilator mekanik

Sistem  urogsnital:  hemataria, oligaria, anuria,
peningkatan kreatinin serum

Fungsi hati: Peningkatan SGOT/SGPT

Sistem hematologh  trombositopenin, peningloatan
jumlah retikulosit

Sumber: Lincetto O. Birth asphyxia- summary of the previous

meeting and protocol overview; 2007. (dengan modifikasi)

National Institute of Child Health and Human Development

(NICHD)

Kriteria asfiksia neonatorum berdasarkan NICHD adalah

sebagai berikut.

bukti pH <7.0 atau defisit basa >16 mmoL/L pada

1)

2)

pemeriksaan darah tali pusat dalam satu jam setelah

kelahiran, atau

bukti riwayat episode hipoksik perinatal (deselerasi /

bradikardia berat pada janin, prolaps tali pusat, ruptur

tali pusat, solusio plasenta, ruptur uteri, trauma /

perdarahan fetomaternal, atau cardiorespiratory arrest)

dan salah satu dari :

a)
b)

nilai Apgar <5 pada menit ke-10, atau

bayi masih memerlukan bantuan ventilasi selama

>10 menit
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bila pH darah tali pusat 7,01 - 7,15 dan defisit basa 10 - 15,9
mmoL/L atau pada keadaan pemeriksaan gas darah tidak

tersedia.

India

India dahulu hanya menggunakan nilai Apgar menit
pertama, kini menggunakan 3 dari 4 kriteria diagnosis asfiksia
mengacu ke ACOG / AAP, berupa :

1) pH analisis gas darah <7,2 dalam 1 jam pertama
kehidupan,

2) nilai Apgar <6 pada menit ke-5,

3) kebutuhan bantuan ventilasi tekanan positif (VTP) lebih
dari 10 menit,

4) tanda gawat janin.

Di Indonesia, sarana pelayanan kesehatan untuk
neonatus bervariasi dari fasilitas terbatas di daerah terpencil
dan fasilitas ideal di kota-kota besar. Penetapan konsensus
definisi asfiksia harus dilakukan agar diagnosis dapat
ditegakkan sesegera mungkin agar mencegah keterlambatan
tata laksana di Indonesia. Kriteria yang dipakai untuk
membantu penegakan diagnosis asfiksia neonatorum di
Indonesia yang disusun dari berbagai kepustakaan terlampir
pada Tabel 3.

Selain itu, beberapa pemeriksaan laboratorium dasar juga
dapat digunakan untuk menunjang diagnosis asfiksia
neonatorum pada fasilitas terbatas. Suatu studi melaporkan
bahwa hitung sel darah merah berinti (nucleated red blood cell
/nRBC) dapat dijadikan penanda terjadinya asfiksia sebelum
persalinan dan selama proses kelahiran. Proses persalinan
tanpa komplikasi tidak akan mengubah nilai nRBC. Asfiksia
perinatal perlu dipertimbangkan bila ditemukan hitung

nRBC/100 hitung sel darah putih (white blood cell | WBC).
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Mo Facilitas ideal Faszilitas terbatas
kaempat kriteria haras terpanuhi minimal kedua kriteria haras terpermahi
dengan ketidaktersediaan pemeriksaan
analizis gas darah
1. « PBulkti asidosis metabolii atau campuran Bukt riwayat epizode hipoksik perinatal
(pH <7.0) pada pemeriksaan analisis pas (misal episods gawat janin)
darah tali pusat
atou
* Defisit basa 16 mmol/L dalam 60 mendit
pertama
2. Nilad Apgar <5 pada menit ke-10, +  Nilai Apgar <5 pada menit ke-10,

ataul
* Bayi masih memerlukan bantuan

ventilasi selama >10 menit

3. Manifestasi neuarologis, seperd  kejang, Manifestasi neurclogis, seperti kejang
hipotonia atau koms (snsefalopati neonatas); hipotonia atau  koma  ([ensefalopat
neonatas)

multiorgadn, Disfungsi multiorgan, seporti gangsuan
kardiovaskular,

hematclogi, respirasi, atau renal

4, Disfungsi sopoerti  gangsuan
kardiovaskular, gastrointestinal, hematologi, gastrointestinal,

respirasi, atau renal

Tabel 3. Rekomendasi kriteria penegakan diagnosis asfiksia

neonatorum di Indonesia

Tata laksana asfiksia dan komplikasinya

Asfiksia merupakan suatu proses berkesinambungan yang dapat
dicegah progresivitasnya, dimulai dari pengenalan faktor risiko asfiksia
(pencegahan primer), tata laksana dini dengan resusitasi -
pascaresusitasi di kamar bersalin dan ruang perawatan (pencegahan
sekunder), serta pencegahan komplikasi lanjut dengan terapi hipotermia

(pencegahan tersier).

1. Tata laksana di kamar bersalin
Tata laksana asfiksia di kamar bersalin dilakukan dengan
resusitasi. Persiapan pada resusitasi terdiri atas pembentukan dan
persiapan tim, persiapan ruang dan peralatan resusitasi, persiapan

pasien, serta persiapan penolong.
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Pembentukan dan persiapan tim resusitasi
Tim resusitasi perlu mendapatkan informasi kehamilan

secara menyeluruh mengenai faktor risiko ibu maupun janin.

Hal ini diperoleh melalui anamnesis ibu hamil atau keluarga,

petugas yang menolong proses kehamilan dan persalinan, atau

catatan medis. Informasi yang diperoleh perlu diketahui oleh
semua anggota tim resusitasi untuk mengantisipasi faktor
risiko dan masalah yang mungkin terjadi.

Informasi yang perlu diketahui dalam proses persalinan,

antara lain :

1) Informasi mengenai ibu, yaitu informasi riwayat
kehamilan (kondisi kesehatan dan pemakaian obat-
obatan), riwayat kesehatan dan pengobatan yang
diberikan pada ibu sebelumnya, riwayat pemeriksaan
kesehatan janin dalam kandungan dan hasil
pemeriksaan ultrasonografi antenatal (bila ada), serta
risiko infeksi ibu (seperti : Streptococcus grup B, infeksi
saluran kemih, dan penyakit infeksi lainnya)

2) Informasi mengenai janin, yaitu informasi wusia
kehamilan, jumlah janin (tunggal atau kembar), risiko
kebutuhan resusitasi (misal : hernia diafragmatika, dll),
mekoneum pada cairan ketuban, hasil pemantauan
denyut jantung janin, serta kemungkinan kelainan
kongenital.

Hal terpenting dalam persiapan resusitasi adalah diskusi
dan kerja sama anggota tim resusitasi. Anggota tim resusitasi
sebaiknya telah mendapatkan pelatihan resusitasi neonatus
dasar serta menguasai langkah-langkah dalam resusitasi
neonates. Hal ini disebabkan sekitar 25% bayi dengan
instabilitas berat tidak terdeteksi sebelum persalinan. Tim
resusitasi idealnya memiliki tiga anggota setidaknya terdiri
atas satu orang penolong terlatih pada setiap resusitasi bayi
dan sekurang-kurangnya dua orang penolong terlatih pada
resusitasi bayi dengan risiko tinggi. Setiap persalinan dengan
risiko yang sangat tinggi harus dihadiri oleh minimal 1
konsultan neonatologi atau dokter spesialis anak.

Pembagian tugas tim resusitasi adalah sebagai berikut :
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Penolong pertama,

yaitu pemimpin resusitasi, memposisikan diri di sisi
atas kepala bayi (posisi A). Pemimpin diharapkan memiliki
pengetahuan dan kemampuan resusitasi yang paling
lengkap, dapat mengkoordinir tugas anggota tim, serta
mempunyai tanggung jawab utama terkait jalan napas
(airway) dan pernapasan (breathing). Penolong pertama
bertugas menangkap dan meletakkan bayi di penghangat
bayi, menyeka muka bayi, memasangkan topi,
mengeringkan bayi, memakaikan plastik, serta memantau
dan melakukan intervensi pada ventilasi (memperhatikan
pengembangan dada bayi, melakukan VTP, memasang
continuous positive airway pressure (CPAP), dan intubasi

bila diperlukan).

Penolong kedua,

yaitu asisten sirkulasi (circulation). Asisten sirkulasi
mengambil posisi di sisi kiri bayi (posisi B) dan
bertanggung jawab memantau sirkulasi bayi. Penolong
bertugas membantu mengeringkan bayi, mengganti kain
bayi yang basah, mendengarkan LJ bayi sebelum pulse
oxymetri mulai terbaca, mengatur peak inspiratory
pressure | tekanan puncak inspirasi (PIP) dan fraksi
oksigen (FiO2), melakukan kompresi dada, dan memasang
kateter umbilikal. Selain itu, penolong kedua menentukan
baik-buruknya sirkulasi bayi dengan menilai denyut arteri

radialis, akral, dan capillary refill time bayi.

Penolong ketiga,

yaitu asisten obat dan peralatan (medication and
equipment). Asisten peralatan dan obat berdiri di sisi
kanan bayi (posisi C), bertugas menyiapkan suhu ruangan
24 - 26°C, memasang pulse oxymetri, memasang probe
suhu dan mengatur agar suhu bayi mencapai suhu 36,5 -
37°C, menyalakan tombol pencatat waktu, memasang

monitor saturasi, menyiapkan peralatan dan obat-obatan,
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memasang infus perifer bila diperlukan serta menyiapkan
inkubator transpor yang telah dihangatkan.
Sebagai catatan, posisi penolong tidak terlalu

mengikat. Penolong kedua dan ketiga boleh bertukar

posisi, namun tidak boleh bertugas secara tumpang

tindih.

Kiri Kanan

Keterangan gambar: A. Pemimpin resusitasi (airway and
breathing), B. Asisten sirkulasi (circulation), C. Asisten obat dan
peralatan (medication and equipment)

Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus; 2014

Gambar 2. Posisi tim resusitasi

Persiapan ruang resusitasi

Ruang resusitasi sebaiknya berada di dekat kamar
bersalin atau kamar operasi sehingga tim resusitasi dapat
memberikan bantuan dengan cepat dan efisien. Persiapan
ruang resusitasi meliputi suhu ruangan yang cukup hangat
untuk mencegah kehilangan panas tubuh bayi, pencahayaan
yang cukup untuk menilai status bayi, serta cukup luas untuk
memudahkan tim berkerja. Diharapkan suhu tubuh bayi akan
selalu berkisar antara 36,5-37°C. Selain itu, penolong harus
mempersiapkan inkubator transpor untuk memindahkan bayi

ke ruang perawatan.
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Persiapan peralatan resusitasi

Tindakan resusitasi memerlukan peralatan resusitasi

yang lengkap untuk mengantisipasi kemungkinan terburuk

yang mungkin terjadi. Berikut ini merupakan peralatan

resusitasi yang sebaiknya disiapkan.

1)

Peralatan untuk mengontrol suhu bayi, yaitu penghangat
bayi (overhead heater | radiant warmer | infant warmer),
kain atau handuk pengering, kain pembungkus bayi, topi,
dan kantung plastik (digunakan pada bayi dengan usia
gestasi kurang dari 32 minggu). Kebutuhan peralatan ini
tidak mengikat terkait beragamnya suhu di wilayah
Indonesia. Penolong resusitasi dapat menggunakan
kantung plastik pada bayi >32 minggu pada kondisi
tertentu apabila dirasakan perlu, seperti pada suhu
kamar ber salin yang tidak dapat diatur sehingga suhu
ruangan sangat dingin.

;.._D'
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a. Peralatan kontrol suhu
b. penghangat bayi
Gambar 3.
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Peralatan tata laksana jalan napas (airway), yaitu :
pengisap lendir - suction dengan tekanan negatif (tidak
boleh melebihi - 100 mmHg), kateter suction (ukuran 5, 6,

8, 10, 12, 14 - French), aspirator mekonium.

a, suction tekanan negatif, b. kateter suction berbagai
ukuran, c. aspirator mekonium.

Gambar 4. Peralatan tata laksana jalan napas (airway)

Peralatan tata laksana ventilasi (breathing), yaitu : self
inflating bag / balon mengembang sendiri (BMS), flow
inflating bag / balon tidak mengembang sendiri (BTMS), T-
piece resuscitator (Neo-Puff, Mixsafe), sungkup wajah
berbagai ukuran, sungkup laring / laryngeal mask airway
(LMA), peralatan intubasi seperti laringoskop dengan
blade / bilah lurus ukuran 00, O dan 1, stilet, serta pipa
endotrakeal / endotracheal tube (ETT) ukuran 2,5; 3,0;
3,5; dan 4. Secara praktis, bayi dengan berat lahir <1 kg
(<28 minggu), 1-2 kg, (28 - 34 minggu) dan 22 kg (>34
minggu) dapat diintubasi dengan menggunakan ETT
secara berturut-turut nomor 2,5; 3; dan 3,5. Studi
menunjukkan LMA dapat digunakan bila pemberian VTP
dengan BMS gagal dan penolong gagal melakukan
pemasangan ETT. Penggunaan LMA dapat digunaka pada

bayi dengan berat lahir >2 kg atau usia gestasi >34

minggu.
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BMS (atas : tanpa katup PEEP; bawah : dengan kombinasi
katup PEEP), b. BTMS (Jackson Rees), c. t-piece resuscitator
(atas: Neo-Puff, bawah: Mixsafe).

Gambar 5. Peralatan tata laksana pernapasan (breathing)

Gambar 7. Peralatan intubasi endotrakeal

LMA ukuran 1 dan 1,5 (atas:unique, bawah:supreme), b.
ETT berbagai ukuran,

laringoskop Miller beserta blade berbagai ukuran.
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Peralatan tata laksana sirkulasi / -circulation, yaitu :
kateter umbilikal ukuran 3,5 dan 5- French atau pada
fasilitas terbatas dapat dipergunakan pipa orogastrik /
orogastric tube (OGT) ukuran 5 - French beserta set

umbilikal steril, dan three way stopcocks

=0

v jilall b
3

a. set umbilikal (lihat penjelasan pada bab IV) ,

b. kateter umbilikal (kiri) dan pipa orogastrik (kanan).

Gambar 8. Peralatan tata laksana sirkulasi/ circulation

Obat-obatan resusitasi, seperti : epinefrin (1:10.000),
nalokson hidroklorida (1 mg/mL atau 0,4 mg/mL), dan
cairan pengganti volume/ volume expander (NaCl 0,9% dan
ringer laktat).

Pulse oxymetri

Gambar 9. Pulse oxymetri

Monitor EKG (bila tersedia).

Lain-lain, seperti stetoskop, spuit, jarum, dll.

Persiapan pasien

1)

2)

Memberi informasi dan meminta persetujuan tertulis
orangtua (informed consent) mengenai tindakan resusitasi
yang mungkin diperlukan setelah bayi lahir.

Antisipasi faktor risiko ibu maupun janin (lihat Tabel 1.).

Persiapan penolong
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Penolong resusitasi harus mencuci tangan dan memakai
alat pelindung diri (APD) yang terdiri atas : masker, gaun,

sepatu, kacamata, dan sarung tangan steril.

Resusitasi

Resusitasi neonatus merupakan suatu alur tindakan yang
berkesinambungan, diawali dengan melakukan evaluasi,
mengambil keputusan, dan melakukan tindakan resusitasi.
Sekitar 10% dari 120 juta kelahiran bayi memerlukan bantuan
untuk memulai napas dan hanya 1% bayi membutuhkan
resusitasi lebih lanjut. Resusitasi dilakukan apabila bayi tidak
bernapas secara spontan dan adekuat saat lahir dengan
menilai komponen klinis bayi. Berikut ini merupakan

penjelasan dari masing-masing komponen penilaian.

1) Pernapasan, merupakan komponen terpenting dalam
menilai kondisi bayi saat lahir. Pernapasan yang teratur
merupakan tanda keberhasilan bayi melakukan adaptasi
dari kehidupan intrauterin ke ekstrauterin. Bayi yang
lahir dalam keadaan asfiksia dapat mengalami apne atau
pernapasan megap-megap, namun dapat pula bernapas
spontan disertai tanda gawat napas atau mengalami
sianosis persisten. Tanda gawat napas meliputi napas
cuping hidung, retraksi dinding dada, atau suara
merintih. Tanda klinis ini menunjukkan bayi mengalami
kesulitan untuk mengembangkan paru. Sianosis
persisten (dengan FiO2 100%) juga dapat disebabkan oleh
kelainan di luar paru. Keadaan yang berbeda tersebut

membutuhkan tata laksana ventilasi yang berbeda pula.

2) Tonus dan respons terhadap stimulasi. Bayi asfiksia
memiliki tonus otot yang lemah dan gerakan otot terbatas,
sehingga memerlukan berbagai stimulasi ringan.
Stimulasi termal dengan mengeringkan bayi dan stimulasi
mekanik dengan menepuk telapak kaki bayi akan
membantu  merangsang pernapasan bayi serta

meningkatkan LJ. Rangsangan berlebihan seperti
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memukul bokong dan pipi tidak perlu dilakukan karena
dapat mencederai bayi. Bila bayi tidak memperlihatkan
respons perbaikan terhadap stimulasi ringan maka

langkah selanjutnya dalam resusitasi harus dilakukan.

Laju jantung (LJ), berkisar antara 100 - 160 kali permenit.
Penilaian LJ dapat dilakukan dengan beberapa cara, yaitu
meraba denyut nadi perifer atau sentral, meraba denyut
pembuluh darah umbilikus, mendengarkan LJ dengan
stetoskop atau dengan menggunakan pulse oxymetri.
Penggunaan pulse oxymetri dianggap paling akurat untuk
menilai LJ. Namun, fungsi pulse oxymetri sangat
dipengaruhi oleh cardiac output dan perfusi jaringan. Bila
LJ sangat lemah dan perfusi jaringan sangat buruk, pulse
oxymetri tidak dapat berfungsi dengan baik. Pada kasus
ini, pemantauan LJ lebih baik dilakukan dengan monitor
EKG. Bila LJ menetap <100 kali per menit, oksigenasi
jaringan akan menurun sehingga mengakibatkan

hipoksemia dan berakhir dengan asidosis.

Oksigenasi jaringan, dinilai menggunakan pulse oxymetri.
Penilaian dengan pulse oxymetri cenderung lebih akurat
dibandingkan berdasarkan warna kulit. Penggunaan
pulse oxymetri sangat direkomendasikan jika terdapat
antisipasi resusitasi, VTP diperlukan lebih dari beberapa
kali pompa, sianosis menetap dengan intervensi, dan bayi
mendapat suplementasi oksigen. Pemantauan ini
diperlukan agar oksigen yang diberikan tidak berlebihan
dan membahayakan bayi. Sensor pulse oxymetri
sebaiknya dipasang pada lokasi preduktal (pergelangan
atau telapak tangan kanan) untuk mencegah pengaruh
shunting selama periode transisi sirkulasi bayi.
Pembacaan saturasi oksigen umumnya dapat dilakukan
mulai dari 90 detik setelah bayi lahir, namun perlu diingat
bahwa nilai saturasi oksigen tidak dapat dipercaya pada
curah jantung (cardiac output) dan perfusi kulit yang

buruk. Saturasi normal saat lahir bervariasi tergantung
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pada usia kehamilan bayi. Makin muda usia gestasi
makin lama bayi mencapai target saturasi normal. Berikut
ini merupakan target saturasi oksigen bayi selama
resusitasi.

Tabel 4. Target saturasi sesuai usia bayi

Walktu setelah Saturasi target (%o

latvir unmais bayi baru lahir selama resusitasi
1 menit 60-65

2 menit 65-70

3 menit T0-75

4 menit ¥5-80

5 menit B0-35

10 menit BE-95

Sumber: Textbook of neonatal resuscitation. Foundations of
neonatal resuscitation; 2016.

S5) Nilai Apgar, merupakan penilaian obyektif kondisi bayi
baru lahir, namun tidak digunakan untuk menentukan
kebutuhan, langkah, dan waktu resusitasi pada bayi baru
lahir. Nilai Apgar, yang umumnya ditentukan pada menit
ke-1 dan ke-5, merupakan penilaian respons terhadap
resusitasi. Neonatal Resuscitation Program (NRP), ACOG,
dan AAP mengemukakan bila pada menit ke-5 nilai Apgar
ditemukan <7, maka penilaian terhadap bayi harus
dilanjutkan dan diulang setiap 5 menit sampai menit ke-
20. Penentuan nilai Apgar dapat dilihat pada tabel 5.

Tabel 5. Evaluasi nilai Apgar

Waktu setalah  Saturasi target (%9

lahdr untl bayi baru lahir selama resusitasi
1 menit 60-65

2 menit 65-70

3 menit T0-75

4 rnenit 75-80

5 menit BO-25

10 menit B5-05

Sumber: American Academy of Pediatrics, Commitee on
Fetus and Newborn, American College of Obstetricians and
Gynecologist and Committe on Obstetric Practice, 2006
Langkah resusitasi neonatus meliputi beberapa
tahap, yaitu : penilaian dan langkah awal resusitasi,

bantuan ventilasi, tindakan kompresi dada (sambil
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melanjutkan ventilasi), pemberian obat-obatan (sambil

melanjutkan ventilasi dan kompresi dada). Panduan

resusitasi dapat dilihat pada Gambar 18.

a)

Penilaian dan langkah awal

Keputusan perlu atau tidaknya resusitasi
ditetapkan berdasarkan penilaian awal, yaitu apakah
bayi bernapas / menangis dan apakah bayi
mempunyai tonus otot yang baik. Bila semua
jawaban adalah “ya”, bayi dianggap bugar dan hanya
memerlukan perawatan rutin. Bayi dikeringkan dan
diposisikan sehingga dapat melakukan kontak kulit
ke kulit dengan ibu agar bayi tetap hangat. Bila
terdapat salah satu jawaban “tidak”, bayi harus

distabilkan dengan langkah awal sebagai berikut :

Bayi lahur

l

Asfiksia

}

Dilakulkan Resusitasi

l

Usia 5 menit
Bila nilai Apgar <5

Risiko HIE

|

Thompeon Soore

Memenuhi HIE
Grading : HIE Sedang
HIE Berat

l

Passive Cooling

Gambar 10. Algoritme penanganan bayi dengan HIE

Penggunaan plastik transparan tahan panas
yang menutupi tubuh bayi sampai sebatas leher

dapat digunakan untuk mencegah kehilangan panas
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tubuh pada bayi dengan berat lahir sangat rendah di
bawah 1500 g.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A
Pengisapan hanya dilakukan jika jalan mnapas
mengalami obstruksi. Bayi baru lahir bugar tidak
membutuhkan pengisapan hidung, mulut atau faring
setelah lahir.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Tindakan mengisap mekoneum dari mulut dan
hidung bayi ketika kepala masih di perineum
sebelum bahu lahir tidak direkomendasikan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Intubasi dan pengisapan endotrakea pada bayi yang
lahir dengan kondisi air ketuban bercampur
mekonium sebaiknya dilakukan bila bayi tidak bugar
dengan mempertimbangkan baik manfaat maupun
risiko tertundanya ventilasi karena pengisapan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Setelah melakukan langkah awal, penolong
melakukan evaluasi kembali dengan menilai usaha
napas, LJ, dan tonus otot bayi. Tindakan khusus,
seperti pengisapan mekonium, hanya dapat
dilakukan selama 30 detik, dengan syarat LJ tidak
kurang dari 100 kali/menit. Periode untuk
melengkapi langkah awal dalam 60 detik pertama
setelah lahir ini disebut menit emas. Berikut hasil

evaluasi :

(1) Bila pernapasan bayi adekuat dan LJ >100 kali
per menit, bayi menjalani perawatan rutin.

(2) Bila usaha napas bayi belum adekuat dan LJ
<100 kali per menit, langkah resusitasi
dilanjutkan pada pemberian bantuan ventilasi

(breathing).
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(3) Bayi bernapas spontan namun memiliki saturasi
oksigen di bawah target berdasarkan usia,

suplementasi oksigen dapat diberikan dengan

cara sebagai berikut.

Gambar 11. Pemberian suplementasi oksigen aliran bebas
Suplementasi oksigen aliran bebas dapat diberikan
dengan menggunakan: A. balon tidak mengembang
sendiri, B. T-piece resuscitator, C. Ujung balon
mengembang sendiri dengan reservoir terbuka. Pada
penggunaan alat A dan B, masker tidak boleh menempel
pada wajah.

Sumber: Texbook of neonatal resuscitation. Initial steps of

newborn care, 2016.

(4) Bila bayi bernapas spontan namun disertai
gawat napas, diperlukan CPAP dengan tekanan
positif akhir ekspirasi (positive end expiratory
pressure /| PEEP) secara kontinu.

Studi menunjukkan penggunaan CPAP dapat
mempertahankan  volume residual paru,
menghemat penggunaan surfaktan serta
mempertahankan keberadaan surfaktan di
alveoli bayi. PEEP 2-3 cmH>0 terlalu rendah
untuk mempertahankan volume paru dan
cenderung menyebabkan ketidakseimbangan
ventilasi-perfusi. Begitu pula dengan PEEP yang
terlalu tinggi (>8 cmH20) dapat menyebabkan
pulmonary air leaks, overdistensi paru,
menghalangi aliran balik vena ke jantung,
menurunkan resistensi pembuluh darah

pulmonar, serta menyebabkan resistensi COo.
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Oleh karena itu kesepakatan di Indonesia PEEP
umumnya dimulai dari 7 cmH>O. CPAP
dianggap gagal apabila bayi tetap
memperlihatkan tanda gawat napas dengan
PEEP sebesar 8 cmH20 dan FiO2 melebihi 40%.
Penolong resusitasi perlu mempertimbangkan
intubasi pada keadaan ini.

Nilai Downe dapat membantu penolong
resusitasi dalam menilai gawat napas dan
kebutuhan bantuan ventilasi pada bayi baru
lahir. Interpretasi nilai Downe dapat dilihat pada

Tabel berikut.

Tabel 6. Nilai Downe dan interpretasinya

0 1 2

Laju napas <B0 x/ menit 60-80 x/menit =80 x/menit

[Fetralcsi Tidak ada retraksi Hetralksi ringan Retraksi berat

Sianosis Tidak sianosis Sianosis hilang Sianosis menestap
dengan O walaupun diberi Os

\Air entry Udara masul Fanurinan ringan Tidals ada  udara
udara masukc masuk

Merintih Tidak meriatih Dapat didengar Dapat didengar tanpa
dengan stetoskop alat bantu

Interpretasi Nilai

MNilaa <4 Gavwat permapasan nngan (membutubloan CPAD

MNilad 4-5 Gawat pemapasan sedang [membutuhlcan CPAR)

Milad =6 Gawat pernapasan berat (pertimbanglan intubasi)

Nilai Downe dapat digunakan sebagai alat penilaian klinis

gawat pernapasan pada bayi.

b)

Pemberian ventilasi (breathing)

Pemberian VTP dilakukan bila bayi :

(1)
(2)
(3)

tidak bernapas (apne), atau
megap-megap (gasping), atau

LJ <100kali/menit.

Berikut ini merupakan pilihan dan penjelasan alat-

alat yang dapat digunakan untuk memberikan VTP.

(1)

Self inflating bag / balon mengembang sendiri

(BMS), merupakan alat resusitasi yang sering
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dipakai di fasilitas terbatas maupun fasilitas
lengkap. BMS dapat digunakan tanpa sumber
gas (udara ruangan memiliki FiO2 21%). Bila
BMS disambungkan dengan sumber oksigen
murni, FiO2 pada masker tergantung pada
campuran aliran oksigen dan udara bebas yang
masuk ke balon (bag). Contoh BMS adalah balon

volume 250 ml.

Tanpa surmber Tanpa O, Dengan O,
0z

reserviin resarvoir

0; 1% |

8
Room ]

| 0 TER BT |

o) o om0

Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus; 2014.

Gambar 12. Penggunaan BMS dengan atau tanpa reservoir

(2)

Studi menunjukkan BMS yang
disambungkan dengan sumber oksigen dapat
memberikan oksigen sekitar 40% tanpa
reservoir dan 90-100% bila dilengkapi reservoir.
BMS dapat memberikan PEEP bila
dikombinasikan dengan katup PEEP, namun
PEEP yang dihasilkan kadang tidak konsisten.
Hal ini menyebabkan pemberian PEEP melalui
kombinasi BMS dengan katup PEEP sulit

dipertahankan dalam waktu lama.

Flow inflating bag/ balon tidak mengembang
sendiri (BTMS), memerlukan sumber gas untuk
mengembangkan balon. Contoh BTMS yang
sering digunakan adalah  Jackson-Rees.
Jackson-Rees dapat digunakan untuk
memberikan PEEP yang terukur dan konstan,
namun kurang direkomendasikan untuk

memberikan VTP pada neonatus. Hal ini
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disebabkan oleh jarum manometer yang akan
kembali ke angka nol saat balon kempis setelah
penolong menekan balon untuk memberikan
PIP. Akibat hal ini, fungsi PEEP hilang dan
membutuhkan waktu untuk kembali ke tekanan
yang telah ditentukan.

Contoh BTMS lainnya adalah balon anestesi.
Suatu studi menunjukkan bahwa penggunaan
balon anestesi secara tepat tergantung pada
kemampuan dan kebiasaan penolong dalam
menggunakan  alat  tersebut. Ketepatan
pemberian ventilasi akan lebih baik bila balon
anestesi dikombinasikan dengan manometer
(ketepatan tekanan mencapai 72%
dibandingkan hanya 18% bila balon anestesi

tidak dikombinasikan dengan manometer).

T-piece resuscitator, digunakan untuk
memberikan tekanan (PIP dan PEEP) yang
diinginkan secara akurat dan terkontrol,
walaupun membutuhkan waktu lebih lama
untuk meningkatkan PIP dari 20 sampai 40
cmH>0. Penggunaan T-piece resuscitator dapat
memberikan ventilasi dengan tekanan terukur
dan rate yang cukup. Dengan demikian,
penolong dapat memberikan ventilasi yang
konsisten, tidak seperti BMS dan BTMS. Sebagai
contoh pada saat bayi apne ketika penolong
harus memberikan VTP dengan kecepatan 40-
60 kali/menit. Pemberian ventilasi
menggunakan BMS dan terutama BTMS akan
membutuhkan waktu yang lebih lama untuk
mengembangkan balon kembali, sehingga
penolong yang kurang terlatih sering kali
memberikan ventilasi yang tidak konsisten
akibat kesulitan memperoleh rate optimal saat

pemberian VTP.
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Secara umum, PEEP dan PIP dapat diberikan
BMS (yang
dikombinasikan dengan katup PEEP), BTMS,

secara bersamaan melalui

atau T-piece resucitator. Dalam praktiknya,
penggunaan BTMS kurang direkomendasikan
untuk memberikan VTP. Pemberian PEEP saja
BTMS atau T-piece

dapat menggunakan

resucitator.

Kelebihan dan kekurangan BMS, BTMS (Jackson

Rees), dan T-piece resuscitator

BMS BTMS3 T-plece resuscifaror
|Jackson Rees)

Kelebihan * cukup murah dsn ¢ cukup murah ¢ memberikan PEEP dan CPAP
UM UMy a dan umumnya dengan PEEF yang terukur
tarcodia di tarcodia di = dopat jugs digunalean wmtalc
masilitas terbatas fasilitas pemberian ventilasl tekanan

= dapat terbatas positif (VTP) secara terukar
memberkan VTP # dapat
dan FPEEF bila memberikan
dikombinazilkan PEEP, CPAP,
dengan Hatug dan VIF
PEEP SRCAFA

¥ dilengkapl dengan terulur, oila
Pressurs relicf dilenploapi
valve untuk dengan
mencegah manometer
pembarian khuzuz
tekanarn
barlelbihan

Kelturangan « VTP dan FEEF = kurang * mahal
Fang dibarilan diamjurian s butuh sumber gas
tdak terubur untuk

s Tidal dapat pembarian
MEem beriKan VIF
CPAP + butuh sumber
gas

Catatan Khusus Mixcafod:

. dilengkapl dengan minl
kompresor sehingera dapat
menghasilkan  medical  ar
yang umumnya sulit didapat
di fazilitas terbatas

*  prakts digunakan untuk
tranczfer kayi karena harmya
butuh membawa oksigen
portable

Ventilasi dinilai efektif bila terlihat pengembangan

dada dan abdomen bagian atas pada setiap pemberian

ventilasi, .diikuti peningkatan LJ >100 kali per menit dan



-39 -

perbaikan oksigenasi jaringan. Bila dada tidak
mengembang  saat  pemberian  ventilasi, harus
diperhatikan apakah tekanan yang cukup telah diberikan.
Hal lain yang harus dievaluasi adalah urutan SR IBTA,
yang meliputi :

(a) Sungkup melekat rapat.

(b) Reposisi jalan napas dengan memastikan kepala
pada posisi semi-ekstensi.

(c) Isap mulut dan hidung bila terdapat lendir.

(d) Buka mulut bayi dan berikan ventilasi dengan
mengangkat dagu bayi ke depan.

() Tekanan dinaikkan secara bertahap serta
pastikan gerakan dan suara napas di kedua
paru simetris.

(f) Alternatif jalan napas (intubasi endotrakeal atau
LMA) dapat dipertimbangkan.

Oksigenasi jaringan dinilai berdasarkan saturasi
oksigen yang tertera pada pulse oxymetri. Pemberian
oksigen pada bayi 235 minggu dapat dimulai dari 21%,
sedangkan untuk bayi <35 minggu dimulai dari 21-30%.
Kebutuhan oksigen selanjutnya disesuaikan dengan
target saturasi. Penggunaan oksigen dengan konsentrasi
100% dapat memperberat reperfusion injury dan
mengurangi aliran darah serebral pada bayi baru lahir.
Temuan ini didukung oleh metaanalisis yang
membandingkan resusitasi neonatus dengan
menggunakan wudara ruangan dan oksigen 100%.
Penelitian lain juga membuktikan bahwa resusitasi
dengan menggunakan udara ruangan akan meningkatkan
kesintasan bayi serta mempercepat bayi untuk bernapas
atau menangis pertama kali. Setiap penolong resusitasi
harus memperhatikan kenaikan saturasi selama
pemberian oksigen. Pada bayi asfiksia, kenaikan saturasi
oksigen harus bertahap (tidak boleh mendadak) sehingga
penolong sebaiknya mengoptimalkan ventilasi terlebih
dahulu sebelum menaikkan konsentrasi oksigen menjadi

100%, kecuali pada keadaan tertentu.
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Pemberian oksigen hingga 100% dapat
dipertimbangkan pada keadaan sebagai berikut :

(a) Saturasi oksigen <70% pada menit kelima atau
<90% pada menit ke-10

(b) LJ <100 kali per menit setelah pemberian VTP
efektif selama 60 detik

(c) Dilakukan kompresi dada

Suplementasi oksigen di fasilitas lengkap dapat

dilakukan dengan campuran oksigen dan udara

tekan menggunakan oxygen blender.

Pada fasilitas terbatas, campuran oksigen dan udara
tekan dapat diperoleh dengan menggunakan :
(a) Sumber oksigen dengan udara bertekanan yang
dihubungkan dengan konektor Y.
(b) Konsentrator oksigen dengan kompresor udara.
(c) T-piece resuscitator (Mixsafe) dengan mini

kompresor.

a. Sumber oksigen dengan udara bertekanan yang

dihubungkan dengan konektor Y, b. Konsentrator
oksigen, c. Mixsafe

Gambar 14
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Selanjutnya, untuk membuat campuran oksigen dan
udara tekan agar menghasilkan FiO2 yang sesuai dapat

dilihat pada Tabel 8.

Tabel 8. Panduan campuran oksigen dan udara bertekanan

- — —
wa | g | 1|2 ]3] a]s|e[7][8]9s]w
A% | 2% | 21% | 21% | 1% | 2% | 21% [ 21% | 21%
100% d1% | 3% | b ) 32% | 31 | 0% | 29% | 28%
100 BI% | 53% | 47% | 4% | 41% | 8% | 37w | 3% | 4%
100% | BO% | o8N | EIM | 50N | 51 | 47% | 45N | 43% | 41% | 30%
100% | B4% | 74% | B6% | B1% | S6% | S52% | S0% | 47% | 45% | W%
BESE | 77% | 70% | BSM | 61% | 57% | S4% | S1% | 40N | 4%
100% | B3% | BO% | 74% | 68% | 64% | 61% | 5T% | 54% | 53% | 5I%
100% | 90% | &% | 76% | 71% | 67% | 64% | 61% | SB% | S6% | G4%
2000 o1% | wew | 7ex | 7w | 70% | 66% | 63% | 61% | S6% | 56%
100% | 92% | B6% | B0% | 76% | 72 | GBM | 65% | 63% | 61% | GE%
O3% | B7% | B2% | V7% | 4% | 70% | 67% | 65% | 63% | 61%

Ol sbgen mmwrn i (Liter fraenit)

W | DD | el | O | W | e | A | B | B | B
g

=

Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus; 2014.

(dengan modifikasi).

Dalam menyederhanakan tabel campuran oksigen
dan udara tekan, digunakan prinsip rule of eight.
Misalnya, penolong ingin memulai ventilasi dengan
memberikan oksigen berkonsentrasi 21%, maka dapat
digunakan 8 L per menit udara tekan tanpa oksigen
murni. Begitu pula dengan oksigen 100% diperoleh dari 8
L per menit oksigen murni tanpa udara tekan. Bila
konsentrasi oksigen dinaikkan menjadi 31%, penolong
dapat menggunakan kombinasi udara tekan 7 L per menit
dengan oksigen murni 1 L per menit, demikian seterusnya

seperti pada tabel yang diarsir.

Resusitasi awal (initial resuscitation) sebaiknya dilakukan
dengan udara ruangan. Resusitasi awal dengan udara
ruangan dapat menurunkan mortalitas dan disabilitas
neurologis pada bayi baru lahir bila dibandingkankan
dengan pemberian oksigen 100%.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Pemberian oksigen dapat ditingkatkan hingga mencapai
100% bila resusitasi awal dengan udara ruangan gagal
Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Apabila bayi masih menunjukkan tanda gawat napas
dengan pemberian CPAP yang mencapai tekanan positif
akhir ekspirasi sebesar 8 cm HoO dan FiO2 melebihi 40%,
maka pertimbangkan intubasi endotrakeal.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

LMA dapat digunakan dalam resusitasi bila pemberian
VTP dengan balon dan sungkup serta intubasi
endotrakeal mengalami kegagalan.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Dalam melakukan VTP, penolong hendaknya melakukan
penilaian awal (first assessment) dan penilaian kedua
(second assessment) untuk mengevaluasi keefektifan VTP

sebagai berikut (Gambar 15,16).

(dliladnekan sefelah 1T denk FTP)

-
[ Fenilaiaz awal VIF

J f R
¢« Lanjutkin VTP

; _ f - o Lakukas pendaian kedua
—p LJnaik J— Dada meagenbanz (second assessmant) 15 detik
L* b - II'I-- o
F R
¢ Lanjnikm VTP
{ ¢  Lakukas penilaian kedua
Dada mengenbanz (second assessment) 15 detik
; L . ~
| LJtidak maik 7 N ~
Diada tidak ¢ Koreks: ventlasi (SR
megemhang - IBTA) sampai dada
LN - mengembang

¢  Lanjutksn VTP i
+  Lakukan penilaian kedua
(zecomd assezzment) 30

LN

Sumber: Textbook of neonatal resuscitation. Positive-
pressure ventilation; 2016.

Gambar 15. Penilaian awal (first assessment) VTP



- 43 -

Penilaian kedua VIP
(dilakkan sewlah 30 derik VTP yemg
mangembangian dadal

-
B
| =100 kali/menit |y, o  Lanjutkan VTF 40-60 k:li/'menit sarnpai ada ]

L .\ usala vaps

- i,
| 0-9 lealil menit «  PBe-evaluasi VTP
L * Koreksi ventilasi bila direrlakan

- B
Ll <60 kali/menit _f

|

Fe-evaluas VTP

Eoreksi ventilasi bila diperiukan

Inrubasi (bila belum dilakukan)

Bila ridak sda perpatkan benkan oksipen
1% dam nonlai kompresi dada

p

Sumber: Textbook of neonatal resuscitation. Positive-
pressure ventilation; 2016.

Gambar 16. Penilaian kedua (second assessment) VTP

c) Kompresi dada (circulation)

Indikasi kompresi dada adalah LJ kurang dari
60 kali per menit (melalui auskultasi atau palpasi
pada pangkal tali pusat) setelah pemberian 30 detik
VTP yang adekuat. Kompresi dada bertujuan
mengembalikan perfusi, khususnya perfusi ke otak,
memperbaiki  insufisiensi miokardium  terkait
asidemia, vasokonstriksi perifer, dan hipoksia
jaringan. Rasio kompresi dada dengan ventilasi
adalah 3:1.

Kompresi dada dilakukan dengan meletakkan
jari pada sepertiga bawah sternum, di bawah garis
imajiner yang menghubungkan kedua puting,
dengan kedalaman sepertiga diameter
anteroposterior dada. Teknik yang dapat digunakan
adalah teknik dua ibu jari (two thumb-encircling
hands technique) dengan jari-jari tangan lain

melingkari dada dan menyanggah tulang belakang.
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Sumber: UKK Neonatologi IDAI. Resusitasi neonatus;
2014.

Gambar 17. Lokasi dan cara memberikan kompresi dada

Teknik dua ibu jari lebih dianjurkan karena teknik ini

dapat memberikan tekanan puncak sistolik dan perfusi

koroner yang lebih baik pada bayi baru lahir.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Bila bayi bradikardia (LJ <60x/menit) setelah 90 detik

resusitasi menggunakan oksigen konsentrasi rendah,

konsentrasi oksigen dapat ditingkatkan hingga 100%

sampai LJ bayi normal

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Kompresi dada harus dilakukan pada sepertiga bawah

sternum dengan kedalaman sepertiga dari diameter

antero-posterior dada

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Setelah penolong memberikan kompresi dada

dan VTP selama 60 detik, kondisi bayi harus
dievaluasi kembali. Bayi dinyatakan mengalami
perbaikan bila terjadi peningkatan LJ, peningkatan
saturasi oksigen, dan bayi terlihat bernapas spontan.
Kompresi dada dihentikan bila LJ >60 kali per menit.
Sebaliknya, bila LJ bayi tetap <60 kali/menit, perlu
dipertimbangkan pemberian obat-obatan dan cairan

pengganti volume.

d) Pemberian obat dan cairan pengganti volume (drugs
and volume expander)
Tim resusitasi perlu mempertimbangkan

pemberian obat-obatan bila LJ <60 kali per menit
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setelah pemberian VTP dengan oksigen 100% dan

kompresi dada yang adekuat selama 60 detik.

Pemberian obat-obatan dan cairan dapat diberikan

melalui jalur vena umbilikalis, endotrakeal, atau

intraoseus. Obat-obatan dan cairan yang digunakan

dalam resusitasi, antara lain :

(1)

Epinefrin 1:10.000, dilakukan melalui jalur
intravena atau intraoseus dengan dosis 0,1-0,3
mL/kgBB (0,01-0,03 mg/kgBB). Pemberian
melalui jalur endotrakea kurang efektif, namun
dapat dilakukan bila jalur intravena /
intraoseus tidak tersedia. Pemberian epinefrin
melalui jalur trakea membutuhkan dosis lebih

besar, yaitu 0,5-1 ml/kgBB (0,05-0,1 mg/kgBB).

Cairan, diberikan bila terdapat kecurigaan
kehilangan darah fetomaternal akut akibat
perdarahan vasa previa, perdarahan
pervaginam, laserasi plasenta, trauma, prolaps
tali pusat, lilitan tali pusat, perdarahan tali
pusat, atau bayi memperlihatkan tanda klinis
syok dan tidak memberikan respons adekuat
terhadap resusitasi. Cairan yang dapat
digunakan antara lain darah, albumin, dan
kristaloid isotonis, sebanyak 10 ml/kgBB dan
diberikan secara bolus selama 5-10 menit.
Pemberian cairan pengganti volume yang terlalu
cepat dapat menyebabkan perdarahan
intrakranial, terutama pada bayi prematur. Tata
laksana hipotensi pada bayi baru lahir dengan
menggunakan kristaloid isotonis (normal saline)
mempunyai efektivitas yang sama dengan
pemberian albumin dan tidak ditemukan
perbedaan bermakna dalam meningkatkan dan
mempertahankan tekanan arterial rerata (mean

arterial pressure |/ MAP) selama 30 menit
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pertama pascaresusitasi cairan.

(3) Bikarbonat, bukan merupakan terapi rutin

dalam resusitasi neonatus.

(4) Nalokson, diberikan dengan dosis 0,01-0,04
mg/kgBB secara intravena atau intramuskular
dengan dosis 0,1 mg/kgBB. Jalur pemberian
melalui endotrakea tidak direkomendasikan.
Pemberian nalokson tidak dianjurkan sebagai
terapi awal pada bayi baru lahir yang mengalami
depresi napas di kamar bersalin. Sebelum
nalokson diberikan, penolong harus
mengoptimalkan bantuan ventilasi terlebih
dahulu. Hal ini menunjukkan bahwa pemberian
nalokson dapat dipertimbangkan bila bayi dari
ibu dengan riwayat penggunaan opiat tetap
mengalami apne walaupun telah diberikan

ventilasi apneu.

Pemberian epinefrin melalui pipa endotrakeal dapat
dijadikan pilihan bila jalur intravena tidak tersedia
walaupun jalur ini kurang efektif dibandingkankan jalur
intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemberian epinefrin intraoseus dapat menjadi alternatif
dibandingkan vena umbilikal pada klinisi yang jarang
melakukan pemasangan kateter umbilikal, namun cukup
berpengalaman memasang akses intraoseus.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Arteri umbilikal tidak direkomendasikan untuk
pemberian obat-obat resusitasi.

Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C

Epinefrin perlu diberikan dalam dosis yang lebih tinggi
melalui jalur endotrakeal dibandingkan pemberian
melalui intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B
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Sodium bikarbonat tidak diberikan secara rutin pada
resusitasi bayi baru lahir.
Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C
Cairan pengganti volume diberikan pada bayi asfiksia
yang menunjukkan respons lambat terhadap tindakan
resusitasi intensif.
Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B
Normal saline sebaiknya dipertimbangkan sebagai pilihan
terapi awal hipotensi pada bayi baru lahir karena aman,
murah, dan mudah didapatkan.
Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A
Pemberian nalokson tidak direkomendasikan sebagai
terapi awal resusitasi bayi baru lahir dengan depresi
napas.
Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
Pada waktu melakukan resusitasi neonatus,
penolong harus bekerja secara simultan dan hanya
dapat berpindah ke langkah selanjutnya bila telah
berhasil menyelesaikan langkah sebelumnya. Alur
sistematik resusitasi neonatus dapat dilihat pada

Gambar 18.

e) Penolakan (witholding) dan penghentian resusitasi

Penolakan resusitasi dengan informed-consent
orang tua dapat dilakukan pada bayi prematur
dengan usia gestasi <23 minggu atau berat lahir <400
gram, bayi anensefali, atau sindrom trisomi 13.
Penghentian resusitasi dapat dilakukan bila denyut
jantung tidak terdengar setelah 10 menit resusitasi
atau terdapat pertimbangan lain untuk

menghentikan resusitasi.

f) Pengendalian infeksi saat resusitasi
Pengendalian infeksi saat resusitasi meliputi
kebersihan tangan (hand hygiene), pemakaian alat

pelindung diri (APD), dan sterilisasi alat resusitasi.
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Gambar 18 alur resusitasi neonatus

Konseling antenatal, persiapan alat, dan pembagian tugas dalam tim
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Tata laksana pascaresusitasi di ruang perawatan

Bayi harus tetap dipertahankan stabil walaupun resusitasi
telah berhasil dilakukan dengan cara memindahkan bayi dari ruang
resusitasi ke ruang perawatan, sehingga bayi dapat dipantau secara
ketat dan dilakukan intervensi sesuai indikasi. Akronim STABLE
(sugar and safe care, temperature, airway, blood pressure,
laboratorium working, dan emotional support) dapat digunakan
sebagai panduan selama perawatan pascaresusitasi atau periode
sebelum bayi ditranspor, baik ke ruang perawatan intensif maupun

rumah sakit rujukan.

a. Sugar and safe care

Kadar gula darah yang rendah pada bayi yang mengalami
kondisi hipoksik-iskemik akan meningkatkan risiko cedera
otak dan luaran neurodevelopmental yang buruk- Penelitian
membuktikan bahwa hewan yang mengalami hipoglikemia
pada kondisi anoksia atau hipoksia-iskemik memperlihatkan
area infark otak yang lebih luas dan /atau angka kesintasan
yang lebih rendah dibandingkankan kontrol. Bayi asfiksia
memiliki risiko lebih tinggi untuk mengalami hipoglikemia
sehingga pemberian glukosa perlu dipertimbangkan sesegera
mungkin setelah resusitasi guna mencegah hipoglikemia. Alur
tata laksana hipoglikemia pada neonatus dapat dilihat pada

Gambar 19.

b. Temperature

Penelitian menunjukkan bahwa terapi hipotermia ringan
(mild hypothermia) dapat menurunkan risiko kematian dan
disabilitas bayi akibat asfiksia secara signifikan (lihat subbab
mengenai terapi hipotermia). Terapi hipotermia secara pasif
dapat dimulai sejak di kamar bersalin atau ruang operasi pada
bayi yang diperkirakan mengalami asfiksia, dengan cara
mematikan penghangat bayi dan melepas topi bayi sesegera
mungkin setelah target ventilasi efektif dan LJ tercapai. Hal ini
dapat dikerjakan secepat-cepatnya pada usia 10 menit dengan
memerhatikan kecurigaan asfiksia berdasarkan faktor risiko

asfiksia, nilai Apgar saat usia 5 menit dan kebutuhan ventilasi
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masih berlanjut sampai usia 10 menit. Pada pelaksanaan
terapi hipotermia pasif dengan suhu ruangan menggunakan
pendingin ruangan harus berhati-hati terhadap kemungkinan
overcooling yang akan memperberat efek samping terapi
hipotermia. Probe rektal (6 cm dari pinggiran anus) atau
esofagus sebaiknya telah dipasang dalam waktu 20 menit
setelah kelahiran. Bayi ditranspor dengan menggunakan
inkubator transpor yang dimatikan dengan tujuan mencapai
target suhu tubuh rektal antara 33,5 - 34,5°C. Pada kecurigaan
asfiksia perinatal, hipertermia harus dihindari selama
resusitasi dan perawatan karena akan meningkatkan

metabolisme otak dan dapat memicu terjadinya kejang.

GD <47 mg/dL

% |
GD =25 mog/dL atau dengan geiala GO =25-<4T moudL
IV bolus dekstrosa 10% 2 mLkgBB +«  Nutrisi oral/enteral segera: A3l alau
“*IVFD deksiiosa 10%, minimal 60 PASI maksima 100 mLkgBBMar
mL/EQBBMAr (fan perama) samipsl (han perama)
mencapal GIR 6-2 mg/kgBE/menit « Bila ada kontraindikasi oral atau
Oral tetap diberikan bila tidak ada enteral > **
kontraindikasi
l g :
_
GD ulang (30 menit-1 jam) I GD <36 mosdL GD JG-=47 modL
| | 3 1
" Oral: AS] atau PASI yang
GD <47 mg/dL dilarutkan dengan dekirosa 5%
[ l

@D ulang (1 jam)

Dekstrosa ditingkatkan dengan cara:

»  Volume ditingk atkan sampsi maksimal
100 mUKgEE/Marn (nan pertama) atau

«  Konsentrasi ditingkatkan: vena parifer .
maksimal 12 5%, umbilikal 25% GD 36-<47 mo/dL

* F W

GD 247 mg/dL

L

Ulang GD tiap 2-4 jam, 15 menii sebalum jadwal minum berkut, sampai 2 kali berturut-turat normal

Gambar 19. Algoritme tata laksana hipoglikemia
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Airway

Perawatan pascaresusitasi ini meliputi penilaian ulang
mengenai gangguan jalan napas, mengenali tanda gawat
maupun gagal napas, deteksi dan tata laksana bila terjadi
pneumotoraks, interpretasi analisis gas darah, pengaturan
bantuan napas, menjaga fiksasi ETT, serta evaluasi foto toraks
dasar. Intervensi dilakukan sesuai indikasi apabila ditemukan

kelainan pada evaluasi.

Blood pressure

Pencatatan dan evaluasi laju pernapasan, LJ, tekanan
darah, CRT, suhu, dan saturasi oksigen perlu dilakukan
sesegera mungkin pascaresusitasi. Selain itu, pemantauan
urin juga merupakan salah satu parameter penting untuk

menilai kecukupan sirkulasi neonatus.

Laboratorium working

Penelitian menunjukkan bahwa keadaan hiperoksia,
hipokarbia, dan hiperglikemia dapat menimbulkan efek
kerusakan pada otak sehingga harus dipertahankan pada
keadaan normal setidaknya pada 48-72 jam pertama
kehidupan. Pemeriksaan gula darah secara periodik sebaiknya
dilakukan pada usia bayi 2, 6, 12, 24, 48, dan 72 jam
kehidupan, kadar hematokrit dalam 24 jam pada hari-hari
pertama kehidupan, kadar elektrolit (natrium, kalium, dan
kalsium) dalam 24 jam, serta pemeriksaan fungsi ginjal, hati,

enzim jantung, dll bila diperlukan.

Emotional support
Klinisi perlu menjelaskan kondisi terakhir bayi dan
rencana perawatan selanjutnya serta memberikan dukungan

emosional pada orangtua.

Lain-lain
Kejang dalam 24 jam pertama kehidupan dapat
merupakan manifestasi neurologis setelah episode asfiksia.

Kejang pasca-hipoksik umumnya bersifat parsial kompleks
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atau mioklonik dan terjadi secara intermiten. Bayi yang lebih
matur dapat mengalami kejang elektrik (electrical seizure) pada
pemeriksaan EEG (atau pemeriksaan amplitude EEG (aEEG)
yang dapat dilakukan bedside secara kontinu; lihat juga
penjelasan sub-bab aEEG pada halaman 84) Sebagian besar
kejang neonatus disebabkan kejadian simtomatik akut seperti
EHI. Kejang juga dapat disebabkan oleh gangguan metabolik
(hipoglikemia, hipokalsemia, hipomagnesia, dan
hiponatremia), infeksi, stroke perinatal, perdarahan
intrakranial, epilepsi neonatus, dan penyebab lain yang tidak
diketahui. Penting untuk dilakukan pemeriksaan fisis dan
investigasi riwayat secara menyeluruh untuk mengetahui
etiologi atau faktor risiko neonatus mengalami kejang.

Berbagai karakteristik klinis kejang pada neonatus
beserta penjelasannya dapat dilihat pada Tabel 9.

Tabel 9. Klasifikasi dan karakteristik kejang pada neonatus

Ela=ifilca=i Enarakteristil

Kojang apilaptilc
Klonik fokal + Honirsks=l mtmik dan repetiif otot tunghsa,
wajah, dan batang tubuh
" Barcifat unifolral ateupun multifoloal
L Dapat terjadl secara sSinkron ataupun
azinkron pada kedua si=i tubuh
- Dapat terjadi sscara simulian, namuan
ASInKTFon padsa Kedua sitl Tubuh

- Tidak dapat dikurangsi dengan peresanean

Tonik fokal « Hekaluan pada salah satu tunskai
= Batang tubub ssimeefris
- Dioviacsi maata
« Thiak dapat dibangkitkan densan stimulacl
dorn dilturang dengon porogomEan

Spasme L Eontrak=i ritmilk dan repetitif§ otot tunglksi
wrjah, dan batang tubuh

. Bersifat unifokal ataupun multifokal

Kejanyz non-epil=ptilk
Tonik umurn s Halmoluom cimetric batomg tunglod batamsg
tubuh, dan leher
L Fosisi dapat flek=i eksten=i atau campuran

lraduany=a
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Greralcan oloalar *
-
Geralkan oral-bulial-Tinsuaal .
-
-
Gerakan prosresif .
-
-
Feralkan komplaks tak -
bertujuarn

Riink-lomilc &

Dapat kejans epleptil atau non-epleptilc

Dapat dilkeameicitlcan artama diperioaat
AtenNSITASNYA dengan rAanESANE

Dapat difurangl dengan peregangan st&au

raposisi

Geralbamn matn oacak doan werputnr atoms
nistagmus

CDrapat dibangkitkan atauw diperkaat
imtencitscnya dengan rangoang

Geralan Sseperil mengicap, mensunyahn, dan
Fprotasi Hdak

Dapat dibkangkitkan atan diperiaat
inten=zitaznya dengan ranEnaoe

Dapat dilturomg dengon poregomgorn ctoa

reposlisl

Gerakan sspern mendsyung,  berensng,
atmu meneayubh sepeda

Dapat dilamelcitlcarn atona dipariuat
intensitasnys dengan FAMESAng

Dapat dilturane densan peregamearn atona

FEROSISI

Geralan Hes-tha dengsn penmglatan
aktivitas acal tangkal
Dapnat daleareictlos e otana diperiamt

ntensitasnys dengan rangEsaAng

Homtralrsi acalr, tumggal damn cepat podo
tungkal wajakh, atsu batang tukbuk

Tidal repetitif atawu munglon terjadi denesm
kecepatan lambat

Dapat bersitalr P fokal atau
frapmaontar

Dapat dibangiotiran dengan rangsan g

Sumber: Mizrahi EM. Neonatal seizures and neonatal epileptic

syndromes.

Kejang mneonatus kadang sulit dibedakan dengan

Jjitteriness. Berikut adalah panduan secara klinis bagaimana

membedakan jitteriness dengan kejang



-54 -

Tabel 10. Jitteriness vs kejang

Manifectad klinik Jiteriness Kejang
Tatapan atau gerakan bola mata yang O +

abnormal

Gerakan berzifat  senouf terhadap + C

stimube

(erakan domman Tremor Kok periang
Gerakan berkurang dengan flelcn pacid + C

Perubahan fungsi otonom 0 +

Sumber: Volpe J, Inder T, Darras B, dkk. Neurology of the newborn.

1) Prinsip tata laksana kejang pada neonatus

Prinsip utama tata laksana kejang pada neonatus
adalah menegakkan diagnosis secara cepat dan akurat
(termasuk dengan menggunakan EEG/aEEQG),
mempertahankan ventilasi dan perfusi yang adekuat,
memberikan tata laksana sesegera mungkin dengan
mempertimbangkan manfaat dan efek samping anti-
kejang, serta segera menghentikan anti-kejang setelah
kejang teratasi.

Diagnosis kejang pada neonatus pada umumnya
ditegakkan hanya berdasarkan gejala klinis saja. Perlu
diketahui bahwa selain gejala klinis, pemeriksaan
EEG/aEEG sangat penting karena dapat mendeteksi
neonatus dengan kejang elektrik. Penggunaan EEG/aEEG
menunjukkan bahwa prevalensi kejang elektrik pada
kelompok neonatus dengan berat lahir amat sangat
rendah (BBLASR) sangat tinggi. Penggunaan obat anti-
kejang pada neonatus dengan kejang elektrik
berhubungan dengan rendahnya risiko epilepsi pasca-
natal. Pemberian obat anti-kejang berdasarkan gejala
klinis saja (sedangkan Thasil EEG/aEEG tidak
menunjukkan kejang) dapat mengakibatkan
overtreatment. Penggunaan EEG/aEEG terbukti dapat
mempersingkat waktu diagnosis kejang pada bayi dengan

ensefalopati.
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Jika  tidak  terdapat = fasilitas  pemeriksaan
EEG/aEEG, maka pemberian obat anti-kejang dapat

berdasarkan kriteria klinis seperti pada tabel berikut;

Tabel 11. Kriteria klinis pemberian obat antikovulsan

pada neonates

) ~ o ] Eonsenzuz atau
Tipe kejany Karalterizolk lcdinde Terap: Acertroversi
Fokal " Eingleat dam jarang " DAE opsiomal | Kontroversi
ldandle Lams dan berulans CAE Eonssnsii=
Folkal tonile Singlowt dan jarang OAE cpzional Kontroversi
Lazpa dan berulang QAE Konsen=us
hlioklonile Singleat dan jarang OAE opstonal Eontroversi
Dapat diprovelessi Tanpa DAE Eanssnsues
eneralized Hilang dengan itahanan, Tanpa OAE Konsenzus
toric dapat diprovalesi
POsShuring Tidalk hilary dengan OAE opsiomal EKontroversi
amau motor tahanan ddalk dapa
gupmansm  diprovelad

Sumber: Mizrahi EM. Neonatal seizures and neonatal

epileptic syndromes. Neurologic clinics.

Ketika diagnosis kejang neonatus ditegakkan,
sebaiknya dipikirkan terlebih dahulu penyebab tersering
pada neonatus seperti hipoglikemia dan imbalans
elektrolit (hipokalsemia, hipomagnesemia). Kondisi yang
menyebabkan kejang harus segera dikoreksi. Ketika
penyebab yang dipikirkan telah teratasi dan kejang masih
berlangsung maka perlu diberikan obat anti-kejang akut
(lini pertama).

Tujuan akhir tata laksana anti-kejang adalah
menghindari timbulnya kejang berulang baik secara klinis
maupun elektrografis. Idealnya setelah diberikan terapi
anti-kejang sebaiknya diamati responsnya dengan
menggunakan EEG/aEEG. Hal ini penting karena
beberapa neonatus dengan perbaikan gejala klinis, masih
dapat menunjukkan gambaran kejang pada EEG/aEEG.
Oleh karena itu pemeriksaan EEG/aEEG kontinu
merupakan modalitas yang baik untuk mengkonfirmasi

respons dari terapi anti-kejang.
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Kejang neonatus sebagian besar penyebabnya
merupakan kejadian akut seperti EHI, kelainan
metabolik, perdarahan, sehingga jika penyebab sudah
teratasi maka obat antikejnag dihentikan sesegera
mungkin. Jika tidak terdapat fasilitas pemeriksaan
EEG/aEEG maka lama pemberian obat anti-kejang
ditentukan oleh seberapa besar risiko kejang berulang jika
obat dihentikan, dan risiko terjadinya epilepsi (10%-30%).
Faktor risiko penentu adalah ; (1) Pemeriksaan neurologi,
jika pada saat pulang terdapat pemeriksaan neurologi
abnormal maka risiko berulangnya kejang sebesar 50%;
(2) Penyebab kejang itu sendiri, etiologi asfiksia berisiko
sebesar 30% sedangkan disgenesis korteks berisiko 100%
terhadap berulangnya kejang; (3) Gambaran EEG, jika
irama dasar memperlihatkan kelainan minimal atau
ringan maka tidak terdapat risiko epilepsi, jika terdapat
kelainan yang berat maka risiko meningkat menjadi 41%.
Volpe merekomendasikan jika pada saat neonatus akan
pulang pemeriksaan neurologi normal maka semua obat
antikejnag dihentikan. Jika abnormal pertimbangkan
etiologi dan dilakukan pemeriksaan EEG. Jika EEG
abnormal fenobarbital dilanjutkan, tetapi jika EEG normal
atau etiologi adalah gangguan metabolik yang bersifat
sementara fenobarbital dapat dihentikan.

Bayi yang dipulangkan dengan fenobarbital, ulangi
pemeriksaan neurologi dan perkembangan saat usia 1
bulan, jika pemeriksaan neurologi normal fenobarbital
dapat dihentikan, jika abnormal lakukan pemeriksaan
EEG. Jika tidak terdapat kelainan yang bermakna pada
EEG maka fenobarbital dapat dihentikan, jika EEG
abnormal lakukan evaluasi ulang saat usia 3 bulan. Volpe
menyatakan bahwa sedapat mungkin obat anti-kejang
dihentikan sesegera mungkin dan pada keadaan tertentu
dapat diberikan sampai usia 3-6 bulan.

Menurut WHO, pemberian obat anti-kejang dapat
dihentikan jika hasil pemeriksaan neurologis dan/atau

EEG telah normal, serta bebas kejang dalam 72 jam.
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Pemberian obat anti-kejang seperti fenobarbital dan
fenitoin, bila kadar terapeutik telah tercapai dan kejang
klinis serta elektris sudah tidak ditemukan maka
penurunan dosis dan penghentian terapi anti-kejang
dapat dilakukan. Bayi yang mendapatkan anti-kejang
lebih dari satu jenis sebaiknya menurunkan dosis obat
satu persatu terlebih dahulu dengan fenobarbital sebagai

obat terakhir yang dihentikan.

Pemilihan obat anti-kejang

Pemilihan obat anti-kejang ditentukan berdasarkan
kondisi neonatus (usia gestasi, penyakit penyerta),
ketersediaan obat, mekanisme kerja obat, dan efek
samping obat anti-kejang. Sampai saat ini di Indonesia
belum ada konsensus tata laksana anti-kejang neonatus
dibedakan berdasarkan fasilitas kesehatan lengkap
maupun terbatas. Pembahasan berikut ini dapat
digunakan sebagai penuntun pemilihan obat anti-kejang
untuk neonatus disesuaikan dengan berbagai fasilitas
kesehatan di Indonesia.

Survei yang dilakukan oleh European Society for
Paediatric Research pada 13 institusi di negara Eropa
melaporkan bahwa fenobarbital masih merupakan satu-
satunya obat anti-kejang lini pertama yang digunakan.
Obat anti-kejang lini kedua yang paling banyak digunakan
adalah midazolam pada 11 institusi, disusul oleh fenitoin
dan klonazepam. Sedangkan untuk lini ketiga, lidokain
digunakan hampir pada seluruh institusi diikuti dengan
pilihan lainnya seperti midazolam, diazepam, dan fenitoin.
Pilihan obat anti-kejang lini kedua dan ketiga yang
digunakan di negara Amerika sedikit berbeda
dikarenakan telah banyak penelitian-penelitian mengenai
obat anti-kejang lain yang digunakan sebagai alternatif
terapi pilihan seperti levetiracetam, fosfenitoin, lorazepam,
dan sebagainya.

Fenobarbital merupakan obat anti-kejang paling

banyak diteliti pada hewan coba dan kadarnya dalam



- 58 -

darah cenderung stabil. Sejak dulu fenobarbital telah
direkomendasikan sebagai obat anti-kejang lini pertama
pada neonatus. Namun penelitian mengenai pengaruh
penggunaan jangka panjang fenobarbital terhadap
perkembangan neonatus sangat terbatas. Walaupun
demikian, tidak ada obat anti-kejang lain yang terbukti
lebih efektif dan aman untuk digunakan pada neonatus
selain fenobarbital. Fenobarbital injeksi yang tersedia di
Indonesia ada dua macam, yaitu intravena dan
intramuskular. Sebelum pemberian obat pastikan sediaan
obat sesuai dengan teknik yang diberikan. Sediaan
intramuskular tidak boleh diberikan secara intravena,
begitu pula sebaliknya. Fenobarbital diberikan secara
intravena dengan dosis inisial 20 mg/kgBB, dengan
kecepatan tidak melebihi 1 mg/kgBB/menit
(menggunakan infusion pump). Dua dosis tambahan
sebesar 10-20 mg/kgBB/dosis dapat diberikan apabila
kejang belum berhenti (maksimal 50 mg/kgBB dalam 24
jam). Fenobarbital dilanjutkan sebagai terapi rumatan
dengan dosis 4-6 mg/kgBB/hari terbagi dalam 2 dosis bila
kejang telah teratasi. Lockman dkk. mengemukakan
bahwa kadar terapeutik minimal fenobarbital dalam darah
yaitu 16,9 ug/mL. Pada pemberian dosis inisial
fenobarbital 15-20 mg/kgBB intravena akan memberikan
kadar terapeutik dalam darah sekitar 16,3-25,1 ug/mlL.
Sebuah studi menunjukkan bahwa kadar fenobarbital
dalam plasma akan mengalami penurunan setelah 24 jam
pemberian dosis inisial, sehingga dosis rumatan harus
segera diberikan (12 jam setelah dosis inisial). Pada studi
tersebut, pemberian dosis rumatan sebanyak 2,6-5
mg/kgBB/hari dapat mencapai kadar terapeutik 15-40
ug/mL. Namun demikian, pemeriksaan kadar fenobarbital
dalam darah tetap perlu dilakukan mengingat pada 1
minggu pertama kehidupan akan terjadi penumpukan
kadar obat dalam darah. Hal ini kemudian diikuti dengan
penurunan kadar fenobarbital secara bertahap sehingga

diperlukan kembali penyesuaian terhadap dosis



- 50 -

fenobarbital. Pada fasilitas terbatas di Indonesia seringkali
tidak tersedia fenobarbital intravena, melainkan sediaan
intramuskular (ampul, 100 mg/2 mL), maka fenobarbital
intramuskular diberikan dengan dosis lebih tinggi yaitu
30 mg/kgBB (10-15% lebih tinggi dari dosis intravena).
Bila kejang masih belum teratasi, dosis ini dapat diulang
satu kali dengan selang waktu minimal 15 menit.

Obat anti-kejang lini kedua dapat diberikan bila
kejang masih belum teratasi dan kadar fenobarbital dalam
darah telah mencapai optimal pada penggunaan dosis
maksimal. Pemilihan obat anti-kejang lini kedua
dipengaruhi oleh tingkat keparahan kejang, efek samping
dan interaksi obat, fungsi kardiovaskular dan pernapasan
neonatus, serta disfungsi organ seperti jantung, ginjal,
dan hati. Pilihan obat anti-kejang lini kedua di negara-
negara Eropa dan Amerika adalah fenitoin, levetirasetam,
dan lidokain yang dapat digunakan di Indonesia
berdasarkan ketersediaannya.

Berdasarkan telaah sistematik dari 2 penelitian acak
terkontrol, penggunaan fenobarbital dan fenitoin terbukti
memiliki efektifitas yang sama sebagai obat anti-kejang
lini pertama, yaitu 43-45%. Pemberian fenitoin setelah
penggunaan fenobarbital (kombinasi) dapat
meningkatkan efektivitas dalam mengatasi kejang
sebanyak 10-15%. Namun sediaan fenitoin cenderung
tidak stabil dengan pencampuran dan memiliki efek
samping lebih besar berupa hipotensi, aritmia, dan
kerusakan pada sistim saraf. Metabolisme fenitoin terjadi
di hati dengan waktu eliminasi yang bervariasi sesuai usia
neonatus. Pada satu minggu pertama kehidupan terjadi
penurunan waktu eliminasi yang dapat menyebabkan
fluktuasi kadar fenitoin dalam darah terutama pada bayi
prematur dengan imaturitas fungsi hati. Penggunaan
fenitoin sebagai obat anti-kejang lini pertama sebaiknya
diberikan bila pengukuran kadar fenitoin dalam darah
dapat dilakukan. Dosis inisial fenitoin adalah 20

mg/kgBB/dosis, diberikan secara intravena dengan
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kecepatan tidak melebihi 1 mg/kgBB/menit (untuk
mencegah efek samping aritmia jantung). Dosis dapat
ditambahkan hingga tercapai kadar terapeutik dalam
darah yaitu 10-20 mg/L). Pemberian dosis inisial ulangan
fenitoin tidak dianjurkan bila kadar fenitoin dalam darah
tidak dapat diperiksa. Saat ini di negara maju penggunaan
fenitoin mulai ditinggalkan dan dialihkan menggunakan
fosfenitoin (derivat fenitoin). Fosfenitoin memiliki
mekanisme kerja lebih cepat dengan efek samping
minimal.

Efektivitas levetirasetam dan keamanan penggunaan
pada neonatus belum sepenuhnya dapat dipahami.
Namun obat ini telah terbukti dapat menurunkan angka
kejadian kejang tanpa mengakibatkan kerusakan sistim
saraf seperti apoptosis neuronal, melainkan memberikan
efek neuroprotektif. Levetirasetam mulai dipakai oleh
banyak institusi selain berkaitan dengan efek anti-kejang
yang baik, dikarenakan terdapat bentuk sediaan
intravena. Namun demikian, hingga saat ini di Indonesia
hanya tersedia levetirasetam sediaan oral berupa tablet
salut sedangkan sirup belum tersedia. Pemberian pada
neonatus relatif sulit mengingat sediaan tablet tidak dapat
digerus. Studi mengenai penggunaan levetirasetam oral
pada kejang refrakter neonatal yang belum teratasi
setelah pemberian fenitoin / fenobarbital menunjukkan
bahwa pemberian levetirasetam oral efektif mengatasi
kejang tanpa menimbulkan efek samping. Dosis inisial
yang direkomendasikan adalah 10-20 mg/kgBB per oral
atau intravena, dengan dosis rumatan 40-60 mg/kg/hari
terbagi dalam 2 dosis.

Lidokain intravena banyak digunakan sebagai obat
anti-kejang lini kedua di beberapa mnegara Eropa.
Efektivitas lidokain setelah pemberian fenobarbital
menunjukkan respons terapi sebesar 70-92% dalam
mengatasi kejang dan efek samping berupa depresi
pernapasan hampir tidak pernah dilaporkan. Sebuah

studi observasional retrospektif yang membandingkan
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lidokain dan midazolam intravena sebagai obat anti-
kejang lini kedua membuktikan bahwa penggunaan
lidokain pada neonatus menunjukkan respons terapi yang
lebih baik secara signifikan. Namun efektivitasnya lebih
rendah pada bayi prematur (55,3%) dibandingkan dengan
bayi cukup bulan (76,1%). Dosis yang direkomendasikan
adalah 2 mg/kgBB sebagai dosis inisial yang diberikan
selama 10 menit. Pemberian dilanjutkan dengan dosis
rumatan yang diturunkan secara bertahap dengan target
penghentian obat dalam waktu 36 jam untuk menghindari
toksisitas lidokain. Dosis rumatan awal yang diberikan
adalah infus kontinu 7 mg/kgBB/jam selama 4 jam
kemudian diturunkan setengah dosis tiap 12 jam selama
24 jam.

Perlu diperhatikan pada kondisi bayi prematur dan
bayi yang menjalani terapi cooling, dosis rumatan yang
diberikan harus lebih rendah (6 mg/kgBB/jam) karena
waktu klirens lidokain menurun pada kondisi hipotermia.
Bila kejang belum teratasi, pemberian lidokain dapat
ditambahkan dengan midazolam. Pemberian keduanya
secara bersamaan sebagai terapi kombinasi akan
memberikan efek sinergistik yang mampu mengatasi
kejang lebih baik. Oleh karena itu, midazolam lebih efektif
bila diberikan sebagai obat anti-kejang lini ketiga.
Pemberian lidokain setelah fenitoin dan derivatnya
(difantoin) memerlukan pemantauan terhadap tekanan
darah, laju nadi, dan EKG mengingat efek samping obat
berupa kardiodepresif (aritmia dan bradikardia) walaupun
sangat jarang terjadi. Untuk mencegah efek samping
aritmia, beberapa studi menyarankan rentang waktu
maksimum pemberian infus lidokain adalah 30-48 jam.

Kontraindikasi pemberian lidokain adalah neonatus
dengan penyakit jantung bawaan dan penggunaan
fenitoin sebelumnya. Sampai saat ini di Indonesia lidokain
intravena hanya tersedia di fasilitas kesehatan tertentu
(Xylocard® tersedia di RS Jantung Harapan Kita), sediaan

lainnya adalah untuk pemberian subkutan /
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intramuskular.

Midazolam intravena dipertimbangkan sebagai obat
anti-kejang lini ketiga seperti yang telah dijelaskan
sebelumnya. Obat ini merupakan pilihan pada kasus
kejang refrakter yang tidak berhasil dengan pemberian
obat anti-kejang lini pertama dan kedua. Efek samping
yang dikhawatirkan pada pemberian midazolam yaitu
depresi pernapasan dengan risiko intubasi. Namun efek
samping tersebut lebih kecil jika dibandingkan dengan
golongan benzodiazepin lainnya seperti diazepam dan
lorazepam. Dosis inisial yang diberikan adalah 0,15
mg/kgBB intravena, dilanjutkan dengan infus kontinu 1
ug/kgBB/menit. Jika masih terdapat kejang, dosis awal
dapat diulangi dan dosis infus dapat dinaikkan 0,5-1
ug/kgBB/menit setiap 2 menit hingga dosis maksimal 18
ug/kgBB/menit.

Prinsip tata laksana kejang adalah menghentikan
kejang. Pada kondisi fasilitas terbatas dengan
ketersediaan obat anti-kejang yang tidak lengkap, dapat
diberikan obat-obatan yang tersedia sebagai alternatif
namun dengan pemantaun khusus. Diazepam sangat
jarang digunakan pada neonatus karena memiliki efek
samping yang sangat berat seperti depresi susunan saraf
pusat dan pernapasan (apne/hipoventilasi), serta kolaps
pembuluh darah. Risiko pemberian diazepam diikuti
dengan fenobarbital intravena dapat memperberat efek
depresi susunan saraf pusat (SSP) dan sistem
pernapasan. Dosis terapeutik diazepam pada neonatus
sangat bervariasi dan terkadang mencapai dosis toksik
yang menimbulkan henti napas. Selain itu, klirens
diazepam yang cepat pada otak (beberapa menit setelah
dosis intravena) sehingga menyebabkan obat ini tidak
dapat dipakai sebagai terapi rumatan. Hal lain yang perlu
pula diperhatikan adalah sediaan diazepam umumnya
mengandung sodium benzoat yang dapat melepas ikatan
albumin-bilirubin sehingga  meningkatkan risiko

terjadinya kernikterus. Namun pada fasilitas kesehatan
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terbatas di Indonesia yang tidak tersedia fenobarbital,
fenitoin maupun midazolam, maka diazepam dapat
digunakan sebagai obat anti-kejang lini pertama dengan
perhatian khusus. Sebuah studi melaporkan bahwa
pemberian drip kontinu diazepam efektif menghentikan
kejang pada delapan bayi yang mengalami asfiksia
perinatal berat. Pada laporan kasus tersebut tidak ada
bayi yang membutuhkan bantuan pernapasan walaupun
terdapat stupor dan memerlukan pemasangan pipa
orogastrik.

Mengingat ketersediaan obat anti-kejang di fasilitas
kesehatan di Indonesia dan kompetensi tenaga medis di
tempat terpencil, maka rekomendasi penggunaan
diazepam di Indonesia adalah sebagai berikut: bila
terpaksa harus menggunakan diazepam maka pilihan
utama adalah infus kontinu (drip) diazepam untuk
mencegah efek yang tidak disukai di atas. Namun bila
tidak terdapat tenaga ahli yang dapat memasang akses
intravena perifer ataupun umbilikal, maka dapat
diberikan diazepam per rektal (sediaan bentuk supositoria
(5 mg/2,5 mL) dengan menggunakan spuit 1 mL yang
disambungkan pada pipa orogastrik yang dipotong pendek
(lihat Gambar 21.) dengan dosis 0,5 mg/kgBB. Risiko
pemberian diazepam bolus ini seperti telah dibahas di atas
yaitu apne, sehingga perlu dipersiapkan pula intubasi.
Bila kejang masih belum teratasi (sambil mempersiapkan
rujukan bayi ke fasilitas lebih lengkap bila
memungkinkan), direkomendasikan langsung pemberian
diazepam infus secara kontinu (diencerkan dengan cairan
dekstrosa 5%) dengan dosis 0,3 mg/kgBB/jam. Dosis
dapat dinaikkan bertahap hingga tercapai rata-rata dosis
diazepam sebesar 0,7-2,75 mg/jam. Apabila kejang telah
teratasi selama 12-24 jam, dosis diazepam dapat
diturunkan dalam 12-24 jam sebanyak 0,1-0,25 mg/jam.
Campuran diazepam dan dekstrosa 5% dibuat ulang
setiap 4 jam dalam spuit ditutup dengan kertas/plastik

berwarna gelap.



- 64 -

Fasilitas dengan keterbatasan pilihan anti-kejang
bila tidak didapatkan pula fenobarbital maupun
diazepam, maka midazolam dapat pula dipertimbangkan
sebagai obat anti-kejang lini pertama. Efektivitasnya tidak
sebaik penggunaan fenobarbital sebagai anti-kejang lini
pertama namun diharapkan dapat mengatasi kejang
sementara waktu hingga bayi dapat dirujuk ke fasilitas
lebih lengkap. Perlu diingat kembali bahwa penggunaan
obat anti-kejang selain fenobarbital seperti diazepam dan
midazolam sebagai lini pertama direkomendasikan

sebagai terapi alternatif apabila tidak tersedia

fenobarbital, bukan sebagai pilihan utama.

a. Fenobarbital (sediaan ampul, 100 mg/2 mL, IM),
b. Fenitoin (sediaan ampul, 100 mg/2 mL, IM-IV),
c. Diazepam (sediaan ampul, 10 mg/2 mL, IM-IV)
d. Midazolam (sediaan ampul, Smg/5SmL, IM-IV)

e. Diazepam (sediaan supposituria Smg/2,5 mlL)
Gambar 20. Anti-kejang pada fasilitas terbatas

Sumber: Foto inventaris RSUD Lahat, Sumatra Selatan

Gambar 21. Cara pemberian
diazepam per-rektal di fasilitas

terbatas
a  Sambungkan OGT no. 5 dengan spuit 1 mL.

Potong OGT schingoa hanya tersisa 2 cm.
D. Posisikan bayi, masukkan diazepam ke
anus bayi, kemudian rapatkan kedua

bokong bayi

-, /|| Buku saku pelayanan kesenatan necnatal esensial:

/l Sumber. a. Folo inventaris RSUPN
N - - | Ciptomangunkusumao; b. Kementrian Kesehatan RI.
- L %”" Pedoman leknis pelayanan kesehatan dasar, 2010
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Jika penyebab kejang tidak diketahui dan tidak
respons terhadap obat anti-kejang lini pertama dan
kedua, maka harus dipikirkan adanya kelainan metabolik
bawaan seperti pyridoxine dependency. Percobaan terapi
piridoksin dapat diberikan dengan dosis 100 mg secara
intravena secara lambat (5 menit), kemudian dapat
diulangi setiap 5-15 menit hingga mencapai dosis
maksimum pemberian yaitu 500 mg (15-30 mg/kg/hari
per oral yang terbagi dalam tiga dosis). Sediaan piridoksin
yang tersedia di pasaran adalah 50 mg/ml (1 ml) dan 100
mg/ml (1 ml). Pemberian piridoksin secara intravena tidak
perlu diencerkan, tetapi diperlukan pemantauan
EEG/aEEG dan fungsi kardiorespirasi (hipotonia dan
apneu). Dosis dan keterangan obat lebih lengkap dapat
dilihat dalam Tabel 10.
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Tabel 12. Farmakodinamik, mekanisme kerja, keuntungan, kerugian, efek samping dan interaksi obat Anti-kejang

Fenobarbital Fenitoin Dinzepam Levetiracetam Lidokmin Midazolam
Farmakodinamilk * Spektrum # Bentule fosfenditoin | » Awitan * Abzorbsl cepat dan | » Awitan: £ 20 menit * Awitan intravena 1-
luasi=d lebih disukai untuk Intravena/ drip: hampir diserap | = Walttu paruh: 3 jam 5 menit, maksimum
+ Renteang !m::dirtg cepat, efials 1-3 menit SETIPIFAA derigarn [subloatan) dan 4-5 dalar 5-7 mendt
terapautik samping dan reaksi Fektal: 2-10 konsentrasi  puncals Jam unfulk [intravens | o« Duarasi 20-30
lebhari=a lokal lebih ringan. 122 menit plazma 1 jam zetalah jangls panjang)L== Tnenit s+
* Awitan + Hamya # Duarasi 15-30 PeNgEUnAAT oral. * Wakitu paruh 4-12
intravena 5 meninglatioan 10 menit 118,193,134 jam dan 5.5-12 jam
freriit, 15% kontrol kejang | « Waktu paruh 50- | * Konsentrasi  puncalk pada Nesnanis yang
mencapad zetelah kagngnlan Q5 jamist plazma dalam  5-15 sangat salitisl
maksimum fenobartital menit setelah
dalam 30 mengontrol pemberian intravena.
menitiat kejang, 152,153 116,198,134
= Durasi 4-10 | » Awitan intravena J0- * Walktu paruh pada
jamie 60 menit:s2 necnatus 18 jam,
Walkfu  parah | « Durasi 24 jamis 116,133 134
45-500 joumn !5t = Waktu paruh 10-
15 jamais2
Mekanizme kerja Imhibisi * Menghalang « Meningkathan + Barikatan dengan | + Menghalangi Menakan SEITIA
neurotransmicer charnnel Ma~ fungsi reseptor protein wesikel kondulksi saraf level S5P, termasul
dengan sehingga  mencegah GADA 1= SiNAPss SV2A dengas menurinkan sistern  lmnbik  den
Memperpanang TANEEATE neuron | + Menekan 55P, sehingga mengurangi permebilitas zal formeasi retlularis,
waktu tarbu]i:wa berilangt=e termasul sistem pelepasan membran  terhadap dengan berkatan
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Fenobarbital Fenitoin Diazepam Levetiracetam Lidckain Midazolam
channel  GABA- | * Perubahan kondulksi limbik dan vesilie] 2L6.133.124 Ma* schingga pada gitusg
Ma+ 150 Ma*, K+, Caz, formasi * Meningkatkan mengurang lama benzodiazepin  pada
membran potensial, retikalarsis ekspresi FEITUTLC waktu  depolorizasi, kompleks  reseptor
dan konszentrasi dengan berilcatan ghitamate transporter meningkatican GABA dan
asam Ao, pada zimz [GLTs|, excitatory ekzitabilitas dan memodulazi
norepinefrin, benzodiazepin aning acid mencegah akei GABA 151
asetilkalin, erta pada  kompleks transporter I potensial.
gamma-aminobutyris GABA dar ghitamate-aspartate | » Menghalangl ehannel
acld (GABAJ1= memodulasi transportar MNat pada ol
GABA.252 [EAAT1/GLAST). dan janbangias
EAATZ/GLT1 yang | = Menyebablkan efluks
mempunyal  peran dari kalium yang
penting untulke mengakibatkan
nenroprotelosi 118,158, Aritmie, 14%
122
Eeuntungan - Berat dan usia | « Efektivitas  hampir | « Obat mudah | # Rizsiko terjadi efelc | « Pada bavi cubmp | « Efekrif pada stamis
gestasi tidak sama dengan didapadoane? samping rendah bulan, Lidoknin epileptilommi4:
terlalu Fanobarbitalii= 2 + Terdapat  sedinan menunjukkan « Efek samping sedasi
mempenganihl intravena respon terepi Kejang dan depresi respirasi
kadar ohat * Tidalk: ada reaksi vang lebin  baik lebih rendah
dalam darahis antar ohat! 18,133,134 sebagal lini kedua dibandingkan

- Dapat diberiloan
dengan sediaan

Hl.'! EL]

dan ketiga
dibandinglan
dengan

Midazolam o211

dengan Lotazepam
dan Diazepan, 115122
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Fenobarbital Fanitoin Diazepam Levatiracetam Lidokain Midazclam
Eerugian dan efek | * Depresi napas, | * Pemberian zecata |+ Mengangpu + Efeloasi dan | « Thempeutic windowr | ¢ Henti janming?=:
samping apnetii intravena cepat ikatan albumin- keamanan pada sempitids.iie « Dopresi napas, apne.
+ Tromboflebitis-? menyebabloan bilirubdin27 pada neanatas | ¢ Aritmmisn oS desaturasi,
L hipotemsi,  aritmia. | « Peningkatan belum banyall | « Bradikardiatosiie laringobronlospasm
* Hipotensito:ist bradikardia, kolaps enzim hatits: diketahaai, namun | « Hipotensitosiie g 1oL
o Ruam koalitsst kardiovaskular, dan | « Butuh titrasi | penpEunaan  dosis | o Menyohablan s Nyeri dan reaksi
+ Heparitis, distres napas. 9515 obatizT 40-50 kejang hila iokal pada tempat
kolostatistod 151 « MNuntakh, iritasi | » Depresi sigtem mdlcrogram / kgBB digunalan dalam penyuntilan, namun
» Gangguan lambung. 122 saral pusat (SSP) tidak menimbullan dosis tinggi'™ lekih fAngan
kognitfae. 15t » Tromhbositopenia, dan sistem efek samping yang | o Kejang dibandingkan
leukopania, darn PETMADAsan bermalkmna. 215035134 berulang!os.i1e diazepam,.151
granulositosis. o [apnejtos.is: * Belum ade sedinafl | « Kontraindikasi pada
s Malrozitosiz  dan | » Hipotensitotist intravens di | penyakit jantung
anemia + Hipo/nipertermia | Indonesia bawaan:oe,11s
megaloblazrik, =2 W # Tidal boleh
» Nekrosis dan [+ Nyeri dan flebitis diberikan  setelah
inflamasi  jaringan pada tempat fanitoin /fosfanitoin
bila terjadi penyuntikan:.2s karena dapat
ek=travasasi  pada 1 manyebabkan
tempat Lkardindepresifios 11e

penjuintilan el 15

-

Hepatitizi=:

- Ruam I_."_‘u_ﬁt 101,151
» Hipoinsulinemia,
hiperglikemis,
glikosuriaie:
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Fenobarbital

Fenitoin

Diazepam

Lidalain

Midazolam

* Akselerasi apoplosis
neuron  pada hayi

prematariol sl

[nteraksi ohat

* Pemberian
diazspam yang
disusul dengan
fenobarbital
intravena dapart
memperberat
efele
5P dan sistem

depresi

pernapasan,

apne,
hipoventilasi. 191

dan

» Pemberian
fenobarbital
tidak baleh
dicampur
dengan
sebagian besar
antibiotilk,
morfin,
norepinefrin,
dan natrium

fenitoin, 102

= Pemberian

bersamaan dengan
infus dopamin dapat
menvebabkan
hipotensi

bradikardia, dan
henti jantung
sehingga bila haras
diberikan SECATA

berat,

bersamaan,  perlu
perhatian  khusus
dan pemantauan

tejanan darah.1?

* Azam folat,
piridoksin,
rifampisin, dan
kloralhidrat dapat
menyebabkan
penurunan  serum
fenitoin sehingga
menururikan

efelrivitasmya. 10t

+ Pemberian
dinzepam  yang
disusul dengan
fenobarbital
intravena dapat

memperberat

efek depresi SS5P

dan sistem
pernapasar,
apne, dan

hipoventilasi 91
» Meninglkatlan
Eadar

digaksin,o?

plasma

= Pemberian

bersamaan
malsanan
menurarnkan
konsenfrasi puncalc
plasma sampai 20%
dan menunda kKerja
chat sampad 1.5 jam:
tetapi tidalk
mengurang
binavailabilitas._

116,153 134

* Pemberian Lidokain
setelah Fenitoin
tidak disaranican
karena alcan
memperbesar  afek
kardiodepresif
(aritmin,
bradikerdia). **°

= Midazclam akan
meningkatkan kadar

fenitodniie
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Fenobarbital Femnitoin Diiazepam Levretiracetam Lidoknin Midazalam

* MNemurunkan kadar
dan efelktivitas
teofilin, digokein,
dan furozemid. =1

= Meningkatlkan
metabolisme
kortikosteroid o1

® Jangan memberikarn
doziz  parasetarmol
terlaha tinggl  bila
diberikan

bersamaan  dengan

fenitoin, 191

*)-Berdasarkan awitan kerjanya, pemberian diazepam atau midazolam drip kontinu dapat dipertimbangkan sebagai lini pertama di
fasilitas terbatas yang tidak tersedia fenobarbital intravena / intramuskular.
- Pada fasilitas terbatas, diazepam atau midazolam drip diberikan sebagai anti-kejang lini kedua setelah pemberian fenobarbital
intravena atau intramuskular pada lini pertama

- Di Indonesia saat ini hanya tersedia levetiracetam sediaan oral dan belum lazim digunakan lidokain intravena (Lignokain)



-71 -

Tabel 13. Daftar sediaan, dosis, kompatibilitas, persiapan, administrasi,

kecepatan pemberian obat, dan contoh soal pemberian anti-kejang pada

neonatus

Jeat FENOBAFBITAL

Sediman QOral . 30 me, S0 mg, 100 ms, 15 me/S mL (cairan)
NIM - 200 mg/mL 200 mg/ 2 mL, 100 mg/mL

Drosis Imisial @ 20 mE/TEBE IV dalam 10-15 menit. ([a mMasin
kejanpy diberiltam 10-20 melkrBBE sampai maksiveaasl 50
me/ kgE R dslam 24 jam ) 08118131
Fumatan [diberiloan 24 jorm cotelah Toodimg):
4-0 mE BB/ hari terbagl 2 dosls IV /PO
IN @ 10-15%0 leblh bessy 4arl sadinan [Wies.lieias

Hompatibilitas= Dekstrosa 5%, delksircsa 10%, HaCl Q9% 1518

Parciapam IM : Tidalk perba dicncerloe [200way el 154158

IV : Pamgamcaran 200 myg dengan cairamn palarmat hingeso
mendapatiosn total cairan 10 mL (=20mg/ mLj2ss

Admimistrasi dan kecepatan | Oral : campuran cral pakit dan toleran=i buruk. Dosis inisial
pembarian cbat per oral diberikan wa OGT jilkca bajydi memilila kermampuan
MensisAp VAns Dunakiss

IV . 1 me/keEE/menit atau lkkih lamkat (Jiks keadaarn
dearurat dapat membarican 2 mg/kgBB | manit)152.156 dangomn
SHFIRES PUTD

Contoh =ocal hlizal : Berat badan bayi 3 kg

Sedican armpul 200 me /mL

Penpencaran (menjadi 20mg /mL
- Dengan spuit 10 mL ameil obat sebarnyak 1mL (200m)
Tambahican NaCll 0.9% sehormyalk 9 ml (sampai total

cairar 10mL)

Imizial IV @

- Dosls = 20 me/EkpBB (3 Kg x 20 mg 2 60 meg)
Egdioan catalah poagencerar = 20 mg/mml = Amaeil 3 sl
untuk merndapatican dosis 60 mp

- Berikan zecara kecolus IV lambat dalam waktu LO-Z0
manit

- Jika masih kejang, dapat dikerilcan bolus tambakhan LO-
20 g/ kgEE |Skgx 10-20 mg = 30-60 mg atau 1 5-3 mL|

Fumatan :
- Dozie = 4-6 mg/keBB/han 15 kg x 4-6 mg &+ 12-18
mpe/hari atawa 5-9 my setiap 12 jam)

- Sadiaan caotelah pengencaran = 20mEg/mlL =3 Ambi O,5-
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045 mL untuk mendapatican dosis 6-Smg
- Pemlberian bolu=z intravena lambat dealam 10-20 menit

setiap 12 jam

I
- 10-15% lebih besar dari dosis IV ataw 30 mekeB0 (3ke
x 30 me > 90 me)
- Tidal parlu diercerlon
- Ambil 0,45 mL untal mendapatioan dosis cebesor 90mmg
-  Borikan secara [
Oeat FENITOIN
Sad|aan Cral : A0 mg, 100 mg
OF 100 mgy2 ml, 250 mg/S mL
Drosis [mizial : 20 mg/kegBE IV (kecepatan pemberian kurans dari 1

mr e/ menit, cenderung tdak larat jika dicompur dernsan
larutan dekstrosa/ aguakides|!18

Bumatan (diberkan |2 Jam setelah bading 1=
= Uszia koreksi <37 mingna
¢ =14 hari = 2 mefkeSdosis, setiap 12 jam IV
¥ =14 harn = 5 me/ke/dosis, setiap 12 jam IV
- Usin korelesi = 37 mingra
<14 hari = 4 e ke fdosis, setap 12 jam IV
« =14 har =5 meg/kr/dosis, setap § jam IV
Fuwmaotarn dopoat diberdeom  per  oral  oloom tetopn
Btoavadibilitasnya buruk pads peownataclls

Forn pr Ll L

Tl O % (Romceridrss] Fenlioln heroese urang derl Smg/rmlp

154,166

Perziapan [N . tdak direkomsndazitan karens mengskibatksn nyers
dan nekrosis jaringan =415
IV : Awmial 50 myg feratoin diencerlcan dengan cairan pelarut
[MalCl 0,@%) sampal totl calran manjadi 10 mL (=5 mg/mLj
154,158
SJediman obat vars telah disncerkan hamas segsra disunskan
dalars wakta 1 jam 154158

Administrasi dan kecepatan | Oral © dilalmukan fhish melalui OCGT sekbelum dan sstelah

paribonan obat

mam barikom obat, diberilcon terpicoh dengom enieral feeding

OF - kursng dard | o meg/pEB fmenit (docds Toading pada

umumnya diberikan biza mencapai 1 jam, dan dosiz ramatan
dikberikan dalam 15 menit], denran syringe pump. Diberlan
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fluah dengan Nall 09% s=kelum dan setelah administras=i

{Iha[:l.sd 156

Contoh soal

Misal - Berat badan bayi 3 ke
wsia koreksi 37 mingea (14 hari)
Sedizan ampul - 100 meg/2 mL

Pengenceran (merjadi & mg/mL)

-  Dengan spuit 10 mL ambil obal sebanyak 1mL (S0mE)

- Tampbahkan NaCl 0,9% sebanyak % mL [sampal total
camrsn 10 mL)|

Imizial IV :

- Dozis = 20 mg/ kBB (3 kg x 20 mg * 60 mg)

- Sediaan selelal peRgenceran=5 meg/ml = Amibil 12 mL
untuk mendspatican dosic 60 mE

- Benkan secara kolus IV lambat dalam wakttu 20-80

manilt

Fumatan :

- Dosis = 4dmpe/kkpBEB fdosis (3 ke x4 me ¥ 12 me diberikan
setiap 12 jam IV/PO)

- Sedinan setelah penegencersn = 5 me/mL = Ambil 2.4 mL
untuk mendspatkan dosis 12 mg

- Pamberisn baolus intravens lambat dalam 15 menit cetiap

12 jowa

Ohat

LEVETIFACETAM

Sediaan

Oral - 250 mg, 500 mg
IV : zaatiml kelure tersedis di Indonesia

Diosis

Imisial : 30-50 me/keEE intravena (total maksimal pemberian
BO-100 mg,/ kB B)116113,134
atau 10-20 me/EKrBB per oral

Fumatar (dikerikan & jam setelah dosis bnisial) :
30-80 mg/kpEE per harl IV /PO terbsgl dalam 2-3
dﬂgjs_l'.ﬁ.]_'-:-.l.'lni

Kompatibilitas

Persiapam

Adiministrasi ol BEu

kecepatan pemberian olpat

Cral @ dapat dikerian kapanpun kersamaan  dengan

pemberian enteral feeding

Contol soal
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Cipat LIDCEAIN
Sedlaan IV [Lignocalne/ Xylocard®y. ampul 500 me/S mL (100
mg/ml)
Drpsls Inisial | 2 me/KeBD IV dalarm 10 mendt
[V komtinu : 7 mg/kpgBEE/jam calama 4 jam
Hamudian diuruwlcan catengal docizc manjad: 3,6 my/lecgBRE
cetiop L2 jom selama 24 jors beriloatayal0f.116138.133
Hompatikilitas HaCll 0.9%, deslrosa 5%
Cerzlapan IV lnisial © pengenceran 1 me/ mL3

IV Kontnw  pengenceran 10 me/mL

Administrazi dan kecepatan

pembarian obat

Imnizial : dalam 10 menitl=

IV infus kontinu : diberikan ==cara kontmuw via ayrings pump
dirnulsl darl 7 me'keBE /jam (selama 4 fam) dan diturunkan
setengakh dosis setdap 12 jam (3.5 me/ /BB jam dan 1.75
me/KgBE/jam) selama 243 jami==

Dikarapkan pembarian  lidokain tidake lekbik damn 30

jamn 109,116,136 133

Contoh zeal

Mizal : Berat badsmn bagn 5 kg
Sadiaan ¢ 100 mg/mL

Pengencaran imizial IV |menjadi lmg/ml) terdinm dan 2

lergioah -

Langkeh 1 (penpenceran 10 mpg ml)

- Deaparn  sput 10ml ammbil obat sebanyak 1ml
[1C0me /mL)

- Tambahkan Nall 0.%% sebanyak Sml (sampal total
caran 10 mL). Telah didapatkan pengenceran 10
mg, mlL

Lonplai 2 (panponocoran 1 wap/mal )

- Dengan cara yang sama, cmbil 1 ml cairan lHdoloain 10
mg/ml yang d1 dapatkan dsm langiah 1, kormusian
tambahkan NaCl 0,9% sebarmvak 3 mL (sampal ipial
caran 10 mL). Maks didspatiksn penpenceran 1 me/mL.

- Ambil csiran yang telah disncerkan sebanyak 1 oo

- Diozig imizial - 3 kg x 2 mg/lcgBE = BmE

- Ambil cairan ldoksain yang telah dwncarkan (lmg/ml)
cakanyalk & mL

- Bonkan perlahan szlama 10 rmanit dengan pemantanan

fung=i kardicvackular, punakan syrmge pump

FPungencaran dan pamberian [V infas leontinwa :

- Drozis IV kontnu © 7 mg/kgBB/jam = 7 me/lkgBB fjam x
3 kep =21 mefiam

- Persiapan dosis selama 4 jam - 84 mg

- Menghitung Hebutuhan obat dalam sediaan 500 mg/ 5
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il
dibutuhkan .84 ml lidokain (84 mg) dan dilaratkan
dengan 84 mL Nall §,9% unuk sediaan 4 jam pertama
(total cairan 9.2 mL)

- Jalankan syringe pump dengan kecepatan Tmg He/ jam
ftau setara dengan 2.5 ml fjam selama 4 jam

- Hemudian diturankan setengak deosis menjadi 1,1
mL/jam (3,5 mg/kpEB/jam| selama 12 jam, dsn 0,5
mL/fjam (1,75 mg/keBB /lam]) selama 12 jam beribatnys

- Femberian ldokaln tidak melebihi 20 jam

Obat MIDAZOLAM

Sedisan IV : SwefS mL (1 me/mLi, 15 mg 3 mL (5 me/mlL]

Dasis Inisizl IV : 0,15 mE; kgBE
Infus komtinw 1 ur/krBB per memnit
Jilkem masih terjadi kgjang, dogic inisial dapat diulang dan
dosis infus dapat dinadkksn 0,5-1 ug/keBBy menit setiap 2
menit hingra mencapai dosis maksimal 18 up/keBE /merit
TIA 116 18 IS8 NS

Kompstibiitas Dekstrosa 5%, dekstrosa 10%, Nall 0935525

Perziapan Inizial IV : jika menprunakan cediaan Smef Sml |1me/mlj

tidak parh diancerlean 1515

IV imfus lkontinw : fAmbi 3mg/lkg lola tombohlon coiron
pelarat sampai tobal cairan menjad S0m1154.158

Diari sedizan tersakut -

imLfjamn = 1 pghkg'menit

Atau dapat dibuar pengenceran "doukle strength” Faitu -
Ambil 3mp/kg lala tambahkan cairan pelarut sampsi tofal
calran menjad 25mL, dar] sediaan tersebut:

0.5 mLijam = 1 pgkgimernt

Administrasi dan kecepatar

pemberian obat

IV - diberliarn lambat (minimal dalam S eenif)l18.154.158

IV infus komntinna ; diberikan secara kontinu vis synings pump
diraulai dari ,5-1 pg/kgPE fmanit]11.116.13.126 13
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Centon soal

Migal : Herat badan bay Skg
Sodinan : S mg/s mL (1 mgiml)

Inizial IV :
Dosis = 0,15 me/kE (3 KEX 0,15 |mg * 045 mE)
Trdak perla diencerian
Ambil 0,45 mL untuk mendapatkan dozis 0,45 mg

Earnikan tecara bolus mmtraverna dalam walktu & menit

Jilea masik terdapat kejanp, dosiz lbading dapat dialangsi

Pengenceran dan pemberian IV kentinu :
Menrrunakan spuit 30 mL, ambil 3 mgiky (2 ks x 3 meg=9
Mg + 9 ml) dicampurlan dengan Wacl 0.9% sampal
total larutan menjadi 50 mL
Drari sedian tersebut didapatican

TmLiam = 1 pafkgimenit

Jalankarn syringe pump dengan kecepatam 1 ug/lop 'menit
atau setara dengan 1 mL/jam
Jika masih kejang, kecepatan dapat dinailcan 0,5-1
g/ Iz /manit setiap 2 menit hngps mencaped dosis
maksimal 18 g /LEBE /menit

Cbat DIAZEPAM

Sedinsn IV :10 mag/ 2 ml(E mg/ml)

Dasis Hanya untulk di fasilitas terbatas yang tidek ada fenobarbital
TV /IM, fenltoin TV atan midazolam IV . Disarankan pemiberian
terutama dermgan infus loontima
Dozic infus kontmu : 0,1-0,5 mg/kg/jam [S130.148,157

Keorapatibilitaz Felattf tidak lamat dalewa seloruh jemiz  cairan. Dapat
dipunaken delestrosa 5% ataw 1096120148057

Persiapsmn IV infu=s kontinu : Pensenceran densan deksirosza 10%
zampal didapaticsn koncantrast 0 2 mg/mL~
*Cediman dipersiapkan setiap 6 jam fluntuk mence=ah
renpendapan)

Administrasi dan | IV [pfus Keontnu | diberkan sSecara Kondrua via Suringe

kecapatan pemberian chat

Fump*® denpan kscepatan dimuls dar 0,1 mg/kg/jam (ks
masih  terdapat lejang, lkecepatsn dopat  dirsdloon
0, 1mg/leg/joms, celowen BB = 30)

“jika tidak ierdapat springe pump elekirik, pemberlan TV
lontmu dapst dislrulcem dergan mfusion bay Alkan tetapi
karus memp=rtimbanskan risikc tin==i bahwa administrasi
ogbat tidalk terukur denzgan tepal (eluramesankelebinan
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dosiz). Penpawasan dilaleultan dengan  leetat  untule
menrhindari adanya perubahan kecepaton sekbecil apapurn.

Contohl zoal

Mizal - Bsrat badan bayil 3 kg
Sediaan : 10 me/2 mL (5 me/mlL}

Fenpernceran dan pemberian [V kontinu -
- Dozic IV kontmu= 0,1 mg/kg/jam (5 kg x 0, 1mg=> 0.5
mg/jarm)
- Per:-mpm:. doss sslama 6 jam ¥ 1,0 me
- Menghitung kebutuhan obat dslam sediasan 02 mg
dinzeparm / mL dalcstroca #dibutuhloan 1,2 my dissapam
dan dilarutkesn densan 9 mL dekstro=za wntuk sediaan 6
Jam pertsmal)
* Membuat penpenceran 0,2 mye/ml :
¢ Menspuanakan =puit 10 mL, ambil 1.6 m= (0,36
mL] okst, lalu campurkan dengan delstrosa
10% sajumlabh 9 mL
o Atau mengrunakan spult 10 ml, amibil 1 mL
diszopam diencerikan doengsn dekstrocs 108
sampal mencapal 10 mL imenjad:. S me f 10 mL
= 0,5 mz ; mL). Arwbil 3 8 mL darl campursn
terselbut kemudian dilarutkan dengan 9 mL
dekitrosa
-  HKecapatan jalanmya mfus melaln siyrmge pump dibagn
untuk & jam. Sehinprn bila hasil akhir pencampuran 9,4
mL / B = kecopatam 1,6 ml/jam, atsu 12,6 mL / 8 =
kecepatan 2,1 mL/jam
- Fantauw kKetat status pernafasan bayl selama pemberian
infus diaseparm
- Jika telsh mencapail § jam. hentikan aspringe purnp,
buang zica obat dalam spuit dan siaplkan sediaan ban
untuk & jam beribatoya (ideanya denman mergranaloan
spult yang bara).

COkat FIRIDOESIN

wadtaan OFEl L0 ME, 25 ME, 50 mE, 100 mE
IV - 100 me/2 ml

Dagig Diogis micial @ S0-100 mg [WW14615,0548
Fumatan : 15-30 me/keBE/hari  (30-100 me/fhari)
IV Piolle,1s4, 15

Kompatibilitas Delcstrosa 5%, NaCl 0,9%p18a.1:8

Persiapan IV - Tidak perlu diencerkan =128

Adminictraci dam kecepatan

pemberian cbhat

IV : dibarilcan cecara kolus lambat dolaw walctu & mamit]s.158

Contoh coal

Mizal : Barat badan bayi Skg

Sediaan : 100 mg/2mL
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- Diosis misial = 50-100 mg IV

- Tidak perlu diencerkan

- Ambkil chat sebanyak 1-2 mL untuk mendapatkan do=is
150-300 mpy
Barilcam sacaro bolus IV seloms & manit

- Dosis rvamatan= 50-100 mg/han (= 1-2ml per har)

CObat MAGNESIUM SULFAT

Egdigom IV/IM - MgS0d 208 (5 g/25 mL; 0,8 mmol/mL),
MgsSO4 40% (10 g/25 mL; 1,6 rarmol /L)

Dosis IV/IM - 0,2-0,4 mmol /g dulang tiap 12 jam

Kompatikilitas Dekstrosa 5%, delestroza 10%, NaCl O, %% 154

Perciopan IM : diencerkon hirgga 0,2 mmcol /mL

IV : diencarican hingga 0.4 mmal/mlL

Administrasl dan Kecepatan
pembkerian cbat

IV diberilkan perlahan selama 20 menit

Contoh soal

Mizal : Berat badar bayi 3 kg (3 x 0,2 mmecl = 0,6 mmclj
Sedizan @ MpS04 408 |1, 6 mmol/ml)
Kebutuhan Mg504 40% sehanyak 0,37 meol < 0,4 m]

IV . pengenceran rmenjadl 0,5 pumol fml
Pemberian M504 40% 0,6 mmol = 0,38 mL (0.6 / 1,6x
1 mL) diencerlean dengan delcstrose 5% sebaryalc 0.8 mL
0,6/ 0,8x1mL)
Total cairan = 1.13 mL sscara IM dibagl di beberapa
tempat suntikan karena maksimal volume cohbat tap
tempat suntikan adalah 0.5 mL.

IV . pengenceran menjadl 0,4 mraol/mL
Pemberian MgSO4 30% 0,8 mmol =0, 35 mL (0.6 / 16X
i mlL) diencerkan denpan dekestrose 5% sebamyak 1.5 mL
(0,6 /0,4 x1 mLj
Total camran cebaryal 1.9 ml dibarilan [V celams 20

menit

Monitor tekanan derah dan tanda-tanda depresi S5P s=lama

parmbarian
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Obat HALSIUM GLUKONAS

Sedizan IV - Ca Ghukonas 10% (100 me/ml)

Dgzic Hipokalzemis simpiomatik (kejang)
Haorek=i cepat denzan IV bohas - 0,5 mL/kBE IV
(Ca plukonas 100158
Koralesi perlahan IV @ 2 mL/kgBE (Ca glukonasz
100 IV celorea & jam
Fumatan IV : 4,5 mL/lcgBE 'hari (Ca ghakonas
101%)

Ecmpatbiitas Dekstrosa 5%, dekstrosa 10%, NaCl 0, 8% 134,132

Perziapan IV : Pengenceran obal dengan caivan pelarut
zepanysk 1:5

Adminictras] dan kecepaisn pemberian oioat Bolaz IV : diberikzr kolus intravema zeocara

perlahan dalam 30-60  merit  dempan
pemantansn  fungsi  ksrdiovaskular  [EEG)
Herntikamn kila terdapat bradiksrdiz

Karale=i perlahar [V : dikerikar selama & jam
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Terapi hipotermia pada bayi asfiksia

a.

Definisi dan tujuan terapi hipotermia

Terapi hipotermia merupakan suatu upaya untuk
menurunkan suhu inti tubuh hingga 32 - 34°C pada bayi
dengan EHI dengan tujuan mencegah kerusakan neuron
otak akibat asfiksia perinatal. Mekanisme neuroprotektif
terapi hipotermia antara lain menurunkan metabolisme
serebral, pelepasan glutamat, produksi oksida nitrit,
produksi leukotrien, serta meningkatkan antioksidan
endogen dan sintesis protein sehingga menurunkan
kejadian edema serebral dan apoptosis neuron pada bayi
dengan EHI. Pada dasarnya terapi hipotermia ini
mencegah dan memperlambat kaskade kerusakan otak
yang sedang berjalan, namun tidak akan mempengaruhi
sel yang telah mengalami kerusakan ireversibel.

Terapi hipotermi dapat dibedakan menjadi 3 fase,
yaitu fase induksi, fase maintenance, dan fase rewarming
(Gambar 24). Fase induksi / inisiasi merupakan fase awal
terapi hipotermia. Pada fase ini suhu normal tubuh bayi
diturunkan hingga mencapai 32 - 34°C dengan kecepatan
3°C / jam, sehingga diharapkan target suhu akan tercapai
dalam waktu kurang lebih 60 - 90 menit. Target suhu ini
dipertahankan selama 72 jam pada fase maintenance,
dengan toleransi suhu berkisar antara 0,1 - 0,5°C. Fase
ini berlanjut dengan fase rewarming yaitu tubuh bayi
dihangatkan kembali hingga mencapai suhu normal (36,5
- 37,5°C), dengan peningkatan suhu tubuh tidak boleh
terlalu cepat yaitu 0,5°C tiap 1-2 jam agar tidak terjadi
efek samping.

Fluktuasi suhu pada fase maintenance harus
dihindari agar mencegah komplikasi. Suhu lebih tinggi
dari suhu target akan meningkatkan metabolisme dan
menginduksi kaskade sitotoksik serta kejang, sedangkan
suhu lebih rendah dari suhu target meningkatkan risiko
efek samping misalnya koagulopati, bradikardia, atau

hipotensi.
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Tiga Fase Terap Hipatermia
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Gambar 24. Tiga fase terapi hipotermia

Sumber: Robertson NJ, Kendall GS, Thayyil S. Techniques for

therapeutic hypothermia during transport and in hospital for

perinatal asphyxial encephalopathy. Semin Fetal Neonatal Med.
2010;15:276-86.

b.

Metode pendinginan (cooling) pada terapi hipotermia

Terapi hipotermia harus dimulai selambat-lambatnya
sebelum 6 jam setelah terjadinya cedera hipoksik-iskemik
saat / pasca lahir (periode laten / window of opportunity)
untuk mencegah kerusakan neuron. Efek neuroprotektif
yang optimal akan tercapai bila terapi hipotermia
dilakukan sedini mungkin pada periode laten ini. Berbagai
studi menunjukkan bahwa keterlambatan dalam
diagnosis dan inisiasi hipotermia berkaitan dengan
penurunan efikasi terapi dengan luaran neuro-
developmental yang buruk.

Metode pendinginan (cooling) secara garis besar
dibedakan menjadi pendinginan kepala selektif (selective
head cooling/ SHC) dan pendinginan seluruh tubuh
(whole body cooling/ WBC) atau). Pada fasilitas ideal, SHC
dilakukan dengan menggunakan Cool Cap, sedangkan
WBC menggunakan matras pendingin (Blanketrol, pilihan
di Indonesia). Sedangkan WBC di fasilitas terbatas dapat
dilakukan dengan misalnya sarung tangan yang diisi
dengan air dingin atau gel pack.

Terapi SHC menggunakan penutup kepala (Cool Cap)
yang dialirkan air dingin. Unit pendingin dan pompa

berbasis kontrol termostat (thermostatically controlled
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cooling unit and pump) mensirkulasikan air ke penutup
kepala (cap) secara merata, dimulai dengan suhu antara 8
- 12°C. Suhu air yang bersirkulasi di dalam cap
disesuaikan secara manual untuk mempertahankan suhu
rektal antara 34 - 35°C. Selama fase inisiasi dan fase
maintenance, suhu cap dinaikkan secara perlahan antara
19-23°C untuk mempertahankan target suhu rektal. Fase
rewarming dilakukan dengan melepas cap dan
menggunakan overhead heating untuk meningkatkan
suhu inti meningkat lebih dari 0,5°C / jam. Terapi ini
memberikan efek yang lebih besar ke perifer otak daripada

struktur otak sentral.

Gambar 25. Selective head cooling dengan Cool Cap di
fasilitas ideal Sumber:
https:/ /encryptedtbnl.gstatic.com/images?q=tbn:ANd9Gc
TSncTdRWboaiBXEVnIS5ij2YLCTxXknBs1rIMM 1P_zF2phe6
35

Terapi WBC memberikan efek pendingin yang lebih
homogen ke seluruh struktur otak, termasuk bagian
perifer dan sentral otak. Di fasilitas ideal, metode ini
menggunakan matras pendingin. Bayi dalam keadaan
telanjang, di bawah radiant warmer yang telah dimatikan.
Matras pendingin / Blanketrol yang berisi cairan
pendingin berbasis kontrol termostat digunakan sebagai
alas tidur bayi, sedang probe temperatur rektal terpasang

dan tersambung dengan indikator suhu rektal pada
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mesin. Suhu cairan pendingin dimulai dari 10 - 20°C saat
fase inisiasi dan disesuaikan secara manual untuk
mempertahankan suhu rektal antara 33 - 34°C. Suhu
cairan ini diperkirakan mencapai 25 - 30°C pada akhir

fase maintenance.

Gambar 26. Whole body cooling menggunakan Blanketrol
di fasilitas ideal

Sumber : Foto inventaris RSUPN Ciptomangunkusumo

Mekanisme metode SHC didasarkan pada fisiologi
otak bayi yang memproduksi 70% dari total panas tubuh.
Pada cedera hipoksik-iskemik bagian otak sentral lebih
rentan terhadap kerusakan otak. Studi menunjukkan
bahwa ternyata SHC cenderung mendinginkan otak
perifer dibandingkankan sentral (thalamus, kapsula
interna, ganglia basalis). Sedangkan, metode WBC
mencapai efek hipotermi homogen pada seluruh struktur
otak, sehingga memungkinkan derajat hipotermi lebih
dalam dan mencapai struktur otak internal. Beberapa
penelitian memperlihatkan kesan potensi yang lebih
unggul pada WBC dibandingkan SHC, namun hal ini
belum dapat disimpulkan terkait metode penelitian yang
bersifat retrospektif. Kedua metode cooling ini secara
umum menghasilkan penurunan aliran darah otak dan

ambilan oksigen yang sama serta tidak ditemukan
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perbedaan yang signifikan terkait kadar penanda
inflamasi, mortalitas, serta tumbuh kembang pada usia
12 bulan.

Metode hipotermia terapeutik yang dilakukan dalam 6 jam
setelah terjadinya cedera hipoksik-iskemik pascalahir
selama 72 jam meningkatkan kesintasan bayi tanpa
disabilitas perkembangan saraf (neurodevelopment) yang
berat.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Tidak terdapat perbedaan signifikan terkait kadar
penanda inflamasi, mortalitas, serta tumbuh kembang
pada usia 12 bulan pada SHC dan WBC

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Indikasi dan kontraindikasi melakukan terapi hipotermia
Terapi hipotermia dilakukan pada bayi dengan
indikasi sebagai berikut:
1) Usia gestasi >35 minggu.
2) Dimulai sebelum bayi berusia 6 jam.
3) EHI derajat sedang atau berat*
a) Tanda dan gejala sesuai dengan EHI derajat
sedang atau berat, dan / atau
b) Tanda ensefalopati pada amplitudo EEG (aEEG)
4)  Bukti asfiksia peripartum (minimal 1)*, yaitu :
a) Nilai Apgar <5 pada menit ke-10, ATAU
b) Bayi masih membutuhkan ventilasi mekanik
(balon / T-piece resuscitator dengan sungkup
atau intubasi endotrakeal) atau resusitasi pada
menit ke-10
c) pH darah tali pusat <7,0 atau pH arteri <7,0
atau defisit basa >16 dalam 60 menit pertama
setelah lahir
Sampai saat ini bukti ilmiah menunjukkan efek
proteksi terapi hipotermia pada EHI sedang dan berat
yaitu pada defisit basa >16 pada analisis gas darah.
Kriteria ini dipakai secara luas di negara maju, hanya

sebagian perawatan neonatal yang menggunakan defisit
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basa >12. Namun, sebuah systematic review melaporkan

bahwa 25% bayi dengan EHI ringan mengalami luaran

neurodevelopmental yang buruk. Pada bayi tersebut hasil

pemeriksaan neurologis dan monitor amplitude EEG

dapat mengalami progresivitas menjadi EHI berat dalam

beberapa jam kehidupan.

Kontraindikasi terapi hipotermia meliputi :

1) Jika hipotermia terapeutik tidak dapat dimulai pada
usia <6 jam

2) Berat lahir <1800 - 2000 gram (tergantung kemajuan
dan kesiapan masing-masing pusat kesehatan)

3) Kebutuhan FiO2 >80%

4) Kelainan kongenital mayor

5) Koagulopati berat secara klinis

6) Ancaman kematian tampaknya tidak dapat dihindari

7) Atresia ani (dapat dipertimbangkan pemasangan

probe suhu di esofagus)

Keputusan melakukan terapi hipotermia

Keputusan untuk memulai terapi hipotermia harus
didiskusikan dengan konsultan neonatologi pada sarana
pelayanan kesehatan level 3 dan orangtua bayi. Bila pada
suatu fasilitas kesehatan tidak memungkinkan untuk
dilakukan prosedur ini, bayi harus dirujuk ke rumah sakit
dengan unit perawatan neonatus level 3 sesegera mungkin
tanpa menunda passive cooling.

Petunjuk terpenting bagi para klinisi untuk
mencegah keterlambatan diagnosis asfiksia dan inisiasi
terapi hipotermia tercantum pada indikasi terapi
hipotermia (tanda *), yaitu bukti asfiksia (butir 4) dan
ensefalopati sedang atau berat (butir 3) berdasarkan
pemeriksaan neurologis atau amplitude EEG (bedside).
Pemeriksaan tersebut harus dipantau terus sejak
dicurigai asfiksia sampai usia 6 jam sebagai periode emas
selambat-lambatnya untuk memulai terapi hipotermia.
Sebagai contoh bila saat usia 1 jam pemeriksaan

neurologis atau amplitudo EEG menujukkan EHI ringan,
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maka bayi terus dipantau dan diulang kembali
pemeriksaan tersebut sampai usia 6 jam sebelum
memutuskan untuk tidak melakukan terapi hipotermia.
Pada keadaan bayi yang terlambat dilakukan terapi
hipotermia saat usia 6 jam, perlu dipertimbangkan
manfaat dan efikasinya. Sebuah uji klinis acak terkendali
yang membandingkan hasil luaran neonatus cukup bulan
usia 6-24 jam dengan EHI yang dilakukan terapi
hipotermia dibandingkan dengan yang tidak dilakukan
terapi hipotermia, terdapat 76% probabilitas adanya
penurunan risiko mortalitas dan kecacatan pada yang
dilakukan terapi hipotermia. Sedangkan pada follow up
pada wusia 18-22 bulan, terdapat 64% probabilitas
penurunan risiko mortalitas dan kecacatan sebanyak 2%.
Berdasarkan hasil studi tersebut dapat disimpulkan
bahwa ada keuntungan yang didapatkan pada bayi
dengan EHI yang mendapatkan terapi hipotermia
walaupun telah berusia lebih dari 6 jam, namun masih
memerlukan studi lebih lanjut untuk menilai

keefektivitasannya.

1) Pemeriksaan neurologis
Berbagai sistem skoring standar mengenai
status neurologis bayi, dapat diandalkan untuk
menentukan derajat EHI bila penunjang diagnostik
lain tidak tersedia. Sarnat staging (Tabel 12.)
merupakan sistem skoring yang umum digunakan

dalam praktik klinis.
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Tabel 14. Sarnat staging

HIE derajat sedang HIE dernjat berat
Hesadaran — Letargik Koma [ tidak sadar
Metivdtas Menurun Menghilang
Postur Fleksi distal Deserebras

(ekstensi menyahurah)

Tonus Hipotonik Flalesid
Refleks Eefllek hizap gagl Moro melemah  Refleks hizap, gagl Moro menghilang
primitif
Puipdl Kontriksi Deviasi, dilatasi, tanpa raksi
Frelmensi  Bradilardia Bervariasi
jantung
Pernapasan  Periodik Apmean

Keterangan: diagnosis dengan Sarnat staging ditegakkan

jika terdapat minimal 3 tanda

Sistem skoring ini dilaporkan memiliki korelasi
signifikan dengan cedera hipoksik-iskemik otak serta
luaran neurologik yang buruk pada kasus EHI
sedang atau berat. Sistem skoring lain adalah nilai
Thompson (Tabel 13.). Suatu studi menunjukkan
bahwa nilai Thompson lebih dari 6 berkaitan dengan
abnormalitas aEEG dalam 6 jam pertama kehidupan
(sensitivitas 100% spesifisitas 67%) serta merupakan
penanda sensitif akan terjadinya EHI berat atau
sedang dalam waktu 72 jam. Nilai Thompson >6
merupakan patokan untuk memulai terapi
hipotermia pada bayi dengan EHI.

Evaluasi derajat EHI dengan sistem skoring juga
memiliki keterbatasan berupa kesulitan untuk
menilai beberapa parameter klinis seperti ketelitian
penilaian tonus dan refleks primitif segera setelah
lahir dan pada bayi yang memperoleh sedasi.l8!
Dengan demikian, penentuan derajat EHI dengan
pemeriksaan lain (aEEG dan radiologi) yang lebih
akurat sangat dianjurkan jika memungkinkan.
Sarnat staging maupun nilai Thompson sebaiknya
dievaluasi ulang saat jam ke-6 setelah lahir pada
bayi dengan EHI ringan yang belum diberikan terapi

hipotermia karena derajat EHI dapat mengalami
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perburukan pada jam-jam pertama kehidupan.
Pemeriksaan neurologis pada neonatus merupakan
kemampuan klinis yang terbentuk melalui pajanan
dan pengalaman, sehingga sebaiknya dilakukan oleh
spesialis neurologi atau setidaknya orang yang

terlatih dan terbiasa mengevaluasi status neurologi

pada bayi.
Tabel 15. Nilai Thompson
Tanda Nilai Thompson
] 1 2 3
Tomus normal Hiper hipo flalecid
Tingkat normal hyperalert, letargilc koma
kesadaran memandang
Kejang tidak ada  <3x/hari »2x, hari
Poshar normal TNETEERTIZAT, fleksd kuat di  deserebrasi
gerpkan seperti  distal
mengayuh sepeda
Heflekz Moro normal Parsial tidak ada
Grrasp reflex normal Buruk tidak ada
Sucking reflex  normal Buruk bdak ada =
menggigit
Respirasi normal hiperventilasi apre sesaal  apne  atau
dalam PPV
Mun-ubun norimal datar, tidak tegang  tegang
Nilad total

*IPPV=intermittent positive pressure ventilation; nilai
<10 = EHI ringan, 11-14 = EHI sedang, > 15 = EHI
berat.

Sumber: Mwakyusa SD, Manji KP, Massawe AW. The
hypoxic ischaemic encephalopathy score in predicting
neurodevelopmental outcomes among infants with
birth asphyxia at the Muhimbili National Hospital,

Dar-es Salaam Tanzania; 2008.
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Evaluasi nilai Thompson dilakukan setiap hari, diplot dalam

grafik seperti grafik 1.
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Grafik 1. Pemantauan nilai Thompson harian

Nilai Thompson >6 atau Sarnat stage 2-3 (sedang-berat) pada

usia 3-5 jam merupakan prediktor sensitif dari gambaran

abnormal aEEG pada usia 6 jam atau ensefalopati sedang-berat

dalam 72 jam setelah kelahiran. Penilaian Thompson dini

bermanfaat untuk penentuan apakah bayi akan dilakukan

terapi hipotermia

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

2)

Pemeriksaan Amplitude - integrated
electroencephalography (aEEG)

EEG konvensional telah lama digunakan untuk
mengevaluasi fungsi otak neonatus dan sebagai
prediktor luaran fungsi perkembangan sistem saraf
yang mengalami cedera otak. EEG juga dapat
memberikan konfirmasi apakah gejala yang tampak
adalah kejang. Tidak semua manifestasi kejang dapat
terdeteksi dengan EEG, seperti kejang subtle. Namun
penggunaan EEG sangat kompleks, selain itu perlu
keahlian khusus dokter ahli saraf anak di perawatan
intensif neonatus, sehingga EEG kurang dapat
diaplikasikan secara bedside. Amplitude-integrated
electroencephalography (aEEG) merupakan alat
pemeriksaan seperti EEG dengan metode yang

disederhanakan, dapat merekam aktivitas fungsi
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otak secara kontinu, serta neonatologis dapat
menganalisis hasilnya secara bedside. Perekaman
dapat berlangsung terus menerus selama
dibutuhkan dan pemasangan elektroda lebih mudah
daripada EEG konvensional.

Berbagai studi menunjukkan bahwa aEEG
dapat menentukan tingkat keparahan ensefalopati
dalam  beberapa jam = pertama = kehidupan.
Pemeriksaan ini memiliki spesifisitas 88% dan
sensitivitas 91% dalam mendiagnosis EHI dalam 6
jam setelah lahir, sehingga sangat membantu untuk
menentukan kebutuhan terapi hipotermia.
Pemantauan fungsi otak dilakukan secara kontinu
dengan cara memasang elektroda parietal yang
tersambung dengan monitor aEEG (Gambar 27.).
Derajat ensefalopati ditentukan berdasarkan pola
gelombang yang ditemukan (Gambar 28), meliputi
continuous normal voltage (CNV), discontinous normal
voltage (DNV), burst suppression (BV), low voltage
(LV), dan flat trace (FT). Pola CNV dan DNV dianggap
normal, sedangkan pola BV, LV, dan FT
menunjukkan abnormalitas sedang/berat dan
merupakan indikasi terapi hipotermia pada kasus
EHI. aEEG juga dapat mendeteksi beberapa aktivitas
kejang walaupun tidak sebaik EEG konvensional.
Interpretasi hasil aEEG sangat tergantung pada
pengalaman dan kemampuan pembaca, sehingga
sebaiknya dikonsultasikan pada spesialis terkait.

Pemeriksaan aEEG juga dapat digunakan untuk
menentukan prognosis pada bayi dengan EHI. Suatu
studi melaporkan bahwa aEEG memiliki positive
predictive value hingga 80% dalam memprediksi
kematian atau disabilitas pada bayi EHI yang tidak
mendapat terapi hipotermi. Gabungan pemeriksaan
klinis derajat ensefalopati dan kelainan aEEG
semakin meningkatkan akurasi prediksi. Penelitian

lain mengemukakan bahwa gelombang aEEG
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abnormal persisten lebih dari 24 jam pada bayi EHI
dengan normotermia dan 48 jam dengan hipotermia

berkaitan dengan luaran yang buruk.

Elektrode untuk hemisfer kiri

Elektrode untuk hemisfer kanan

Gambar 27. Amplitude integrated electroencephalography (aEEG)A
dan electroencephalography (EEG)

Sumber: The Royal Women’s Hospital. Neurology: Clinical evidence
for therapeutic hypothermia for near-term infants with moderate or
severe hypoxic ischaemic encephalopathy. Dalam: The royal
women’s hospital neonatal service: Clinician’s handbook.
Melbourne: The Royal Women’s Hospital; 2008. h. 105-8.
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Gambar 28. Klasifikasi trace berdasarkan pengenalan pola

gelombang dan voltase untuk penilaian aEEG pada usia 3-6 jam.

Sumber: Thoresen M, Westas LH, Liu X, Vries LS. Effect of hypothermia on amplitude integrated encephalogram in
infants with asphyxia. Pediatrics. 2010; 126: 131-139
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Metode kombinasi aEEG dan pemeriksaan neurologis sesaat

setelah kelahiran meningkatkan kemampuan identifikasi bayi

risiko tinggi dan menurunkan kesalahan identifikasi (falsely

identified) bayi dibandingkankan dengan evaluasi dengan salah

satu metode saja.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

3) Pemeriksaan lainnya

a)

b)

Pemeriksaan laktat serum

Pemeriksaan lain yang dapat digunakan
sebagai bukti asfiksia peripartum adalah kadar
laktat serum. Produksi laktat serum meningkat
akibat metabolism anaerob pada kondisi
hipoksia dan perfusi jaringan yang buruk. Kadar
laktat serum yang tinggi merupakan prediktor
tingkat keparahan asfiksia janin, serta berkaitan
dengan mortalitas dan luaran
neurodevelopmental pada bayi dengan
hipoksemia. Suatu studi memperlihatkan bahwa
kadar serum laktat > 7,5 mmol/L dalam 1 jam
pertama kehidupan dapat memprediksi EHI
sedang-atau-berat lebih akurat dibandingkan
pH dan defisit basa (sensitivitas 94%,
spesifisitas 67%). Pada fasilitas lengkap dapat
dilakukan  pemeriksaan AGD  dilengkapi
pemeriksaan laktat bedside untuk mempercepat

diagnosis dan keputusan terapi hipotermia.

Pemeriksaan ultrasonografi (USG) kepala

USG kepala seringkali dipilih sebagai
pemeriksaan pencitraan awal dalam menilai
kelainan otak pada neonatus karena bersifat
non-invasif dan dapat dilakukan bedside.
Kelainan USG berupa gambaran infark, edema
serebral dan perdarahan intrakranial dapat
ditemukan pada kasus EHI. Pemeriksaan ini

sangat tergantung pada kemampuan operator
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serta memiliki sensitivitas yang rendah dalam
menilai cedera hipoksik-iskemik otak pada bayi
cukup bulan, sehingga penggunaannya dalam
mendeteksi EHI sangat terbatas. Abnormalitas
USG kepala dapat dikombinasikan dengan
pemeriksaan neurologi untuk meningkatkan
kemampuan prediksi luaran

neurodevelopmental pada bayi dengan EHI.

Pemeriksaan magnetic resonance imaging (MRI)

MRI merupakan pemeriksaan radiologi
dengan sensitivitas dan spesifisitas optimal
dalam menentukan tingkat dan luas kerusakan
struktur otak pada EHI. Pemeriksaan ini juga
dapat digunakan untuk mendeteksi kelainan
otak lain, memprediksi prognosis, dan
memperkirakan penyebab serta saat terjadinya
cedera hipoksik-iskemik.

Gambaran MRI sangat bervariasi,
tergantung pada maturitas otak, tingkat
keparahan dan durasi asfiksia, serta saat
pemeriksaan  dilakukan. Akibat  kondisi
hipoksik-iskemik ringan hingga sedang,
kelainan terutama ditemukan pada korteks
parasagittal dan substansia alba subkortikal
yang terletak diatas zona vaskular (zona
watershed). Cedera yang lebih berat terutama
mempengaruhi substansia  nigra-putamen
posterior dan thalamus ventrolateral (basal
ganglia-thalamus pattern / BGT), hipokampus,
dan batang otak bagian dorsal, dengan kelainan
difus substansia nigra dan berlanjut secara
kronis menjadi ensefalopati  multikistik.
Kelainan berat lain yang dapat ditemukan
adalah hilangnya intensitas signal kapsula

internal posterior (PLIC).
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Pola kerusakan otak ini juga memberikan
prediksi yang signifikan terkait luaran EHI.
Kelainan  korteks parasagittal umumnya
menimbulkan gangguan neurodevelopmental
ringan-sedang (motorik dan kogntif) dan
cenderung lebih baik dibandingkan kelainan inti
substansia nigra. Kelainan intensitas pada PLIC
merupakan penanda akurat luaran
neurodevelopmental yang buruk, sedangkan
cedera BGT meningkatkan risiko kematian,
ensefalopati berat, luaran neurologi buruk,
defisit motorik berat, dan beban terkait kejang.
Saat pemeriksaan MRI merupakan komponen
penting yang harus dipertimbangkan,
mengingat hanya sedikit kelainan yang dapat
ditemukan pada hari-hari pertama kehidupan
walaupun terjadi cedera otak signifikan.
Kelainan akibat cedera perinatal secara umum
dapat terlihat apabila modalitas MRI
konvensional (T1 dan T2-weighted) dilakukan
antara 1-2 minggu setelah lahir. Pada modalitas
MRI lain, yaitu diffusion-weighted imaging (DWI),
kelainan dapat ditemukan lebih dini dalam 6
jam setelah lahir, dengan kelainan lebih jelas

antara 2-4 hari dan berakhir dalam 7-14 hari.

Pemeriksaan near infrared spectroscopy (NIRS)
serebral

NIRS serebral merupakan alat non-invasif
yang dapat memantau secara kontinu terhadap
saturasi hemoglobin, volume darah, dan
metabolisme / penghantaran oksigen serebral.
Cara kerja alat ini berdasarkan selisih
penyerapan spektrum sinar infrared oleh
hemoglobin yang teroksidasi (HbO2) dan yang
tidak teroksigenasi (Hb) pada jaringan otak

berdasarkan hukum Beer-Lambert.
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Sebuah studi memperlihatkan adanya
kecenderungan perubahan saturasi serebral
(rSO2) dan fraksi ekstraksi jaringan serebral
(FTOE) yang diukur dengan menggunakan NIRS
pada neonatus dengan asfiksia berat. Dalam
usia 24 jam pertama, mulai terlihat
kecenderungan peningkatan rSO2 dan
penurunan FTOE. Fenomena ini disebabkan
oleh kematian sel jaringan otak yang disebabkan
oleh iskemia jaringan diikuti dengan penurunan
ambilan oksigen di otak (secondary energy
failure). Nilai rSO»2 yang tinggi dalam usia 24 jam
pertama merupakan prediktor yang sensitif
untuk luaran yang buruk. Penggunaan NIRS
bersamaan dengan aEEG memiliki fungsi
prediktor luaran jangka pendek lebih baik
dibandingkan dengan hanya satu modalitas
pemeriksaan. Pada bayi yang dilakukan terapi
hipotermia, pemeriksaan NIRS bersamaan
dengan aEEG memiliki nilai prediktor luaran
yang baik terutama pada usia 18 dan 60 jam

setelah terapi hipotermia.

Nilai laktat tertinggi dalam satu jam pertama kehidupan
dan pemeriksaan serial laktat merupakan prediktor
penting EHI sedang-berat.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemeriksaan prognostik yang dilakukan secara kombinasi
lebih baik daripada pemeriksaan tunggal.
Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Sebagai penuntun untuk mempermudah penegakan
diagnosis, dibuatlah algoritme praktis sebagai berikut

(Gambar 29 dan 30).
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Gambar 29. Algoritme diagnosis asfiksia dan terapi hipotermia
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Gambar 30. Algoritme alur terapi hipotermia pada bayi rujukan

€.

Peralatan yang diperlukan dalam terapi hipotermia

Peralatan yang perlu dipersiapkan untuk melakukan

terapi hipotermia pada fasilitas ideal adalah sebagai

berikut:

1) Radiant warmer

2) Pengatur suhu

3) Probe suhu rektal ukuran 9Fr (termistor rektal)*

4) Kabel penghubung probe ke pengukur / pengatur
suhu*

5) Blanketrol *

6) Lubrikan

7) Plester

8) Monitor kardiorespirasi

Pada fasilitas terbatas, sebagian peralatan tersebut

tidak tersedia sehingga perlu disesuaikan sebagai berikut:

1)
2)

3)

Radiant warmer

Termometer rektal (yang dapat mengukur suhu
hingga 320C)

Gel pack  adalah sumber dingin yang
direkomendasikan dibandingkan ice pack karena cair

lebih lama. Bila gel pack tidak tersedia, maka pilihan
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terakhir dapat digunakan sarung tangan berisi air

dingin
4) Lubrikan
5) Plester

6) Monitor kardiorespirasi

Secara umum terdapat dua sistem pengatur suhu
yang dapat digunakan, yaitu sistem manual dan sistem
servo. Pada sistem manual suhu diatur oleh tenaga
kesehatan berdasarkan hasil pembacaan di monitor,
sedangkan sistem servo secara otomatis akan mengatur
suhu alat pendingin dan menyesuaikan bila suhu tubuh
bayi terlalu rendah atau terlalu tinggi dibandingkan
kisaran suhu target (32 - 34°C). Pengaturan suhu secara
manual menyebabkan fluktuasi suhu yang lebih besar
sehingga sistem servo lebih cenderung dipilih. Selama
proses pendinginan, probe suhu dapat diletakkan di rektal
atau esofagus. Pengukuran suhu aksila tidak dianjurkan
karena berkaitan dengan variasi suhu yang besar serta
tidak mewakili suhu inti. Pada pusat pelayanan kesehatan
dengan fasilitas terbatas, probe suhu rektal dapat diganti
dengan termometer yang mampu mengukur suhu hingga
320°C, sedangkan blanketrol digantikan dengan sarung

tangan yang diisi air dingin atau gel pack.

Prosedur terapi hipotermia — fasilitas lengkap
Berikut ini merupakan prosedur terapi hipotermia
dengan menggunakan matras penghangat (Blanketrol).
1) Memulai cooling
a) Matikan radiant warmer dan pajankan bayi ke
suhu ruangan (passive cooling). Passive cooling
dapat dilakukan sejak di ruang persalinan.
Setelah itu bayi dapat dipindahkan ke unit
perawatan intensif dan diletakkan di bawah
radiant warmer bed yang dimatikan.
b) Bayi dalam keadaan telanjang, tanpa popok,

topi, ataupun selimut.
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c) Perawatan bayi dalam ventilator, jaga suhu
humidifier di suhu normal 36,5 - 37,5°C.

d) Lakukan pemantauan tekanan darah kontinu
dengan memasang arterial line (umbilikal lebih
disukai) untuk 72 jam cooling dan 12 jam
rewarming. Akses ini juga dapat digunakan
untuk analisis gas darah (AGD) karena lebih
baik daripada AGD kapiler (yang mungkin
terpengaruh oleh penurunan perfusi perifer
akibat cooling).

e) Lakukan pemeriksaan laboratorium : AGD,
laktat, darah perifer lengkap (DPL), PT, APTT,
glukosa, SGOT, SGPT, wureum, kreatinin,
elektrolit (Na, K, Cl, Ca ion).

(1) Pemeriksaan ini diulang selama 3 hari
pertama (hari O, hari 1, hari 2).

(2) Pada hari 3 pemeriksaan yang perlu
dilakukan lagi adalah: DPL, AGD, glukosa,
elektrolit, ureum, kreatinin, PT, APTT

(sesuai klinis).

Uraian pemeriksaan penunjang dapat dilihat pada
tabel di bawah ini, dan dilakukan sesuai klinis dan

indikasi
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Tabel 16. Pemeriksaan penunjang yang perlu dilakukan dalam

terapi hipotermia

" Harl O "Harll Harl2 Harld  Haeld-7 |

|masuk perawatan)

AGD
Laktat
D¥FL:

FT. APTT
GDs
SG0OT.5GFT
Ur, Cr
Elektrolit
EKG

Echo

EEG

USG kepala
MREI ke pala

Sumber:Lambrechts H, Bali

S, Rankin S. Therapeutic

hypotermia for infants 235 weeks with moderate / severe

hypoxic ischaemic encephalopathy (EHI) clinical guideline; 2010

dan The Royal Women’s Hospital. Neurology : Clinical evidence

for therapeutic hypothermia for near-term

infants with

moderate or severe hypoxic ischaemic encephalopathy. Dalam

: The Royal Women’s Hospital neonatal service: Clinician’s
handbook; 2008

)

g)

h)

Masukkan probe rektal ke anus sedalam
minimal 5 cm (fiksasi menggunakan plester,
sekitar 10 cm ke paha atas bagian dalam)-
kedalaman ini penting untuk pengukuran suhu
inti secara akurat. Probe tidak perlu dikeluarkan
untuk dibersihkan berkala.

Hubungkan probe rektal ke mesin pengukur
suhu. Jika suhu rektal lebih dari 35,5°C,
nyalakan blanketrol® dengan target suhu 33-
34°C (active cooling)

Jika bayi tampak tidak nyaman, pertimbangkan
dan / (bila

menggunakan ventilator) atau parasetamol

morfin atau  midazolam
(dapat diberikan per rektal, walaupun terpasang

probe rektal).
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Awasi dan tata laksana efek samping cooling

yang terjadi:

(1) Bradikardia sinus (laju nadi <80
kali/menit)

(2) Pemanjangan interval QT

(3) Aritmia yang memerlukan intervensi medis
atau penghentian cooling

(4) Hipotensi (MAP <40) yang memerlukan
inotropik

(5) Anemia (Hb <10 g/dL, Ht <30%)

(6) Leukopenia (<5000/uL)

7) Trombositopenia (<150.000/ul)

~——

8) Koagulopati
9) Hipoglikemia

(

(

(

(10) Hipokalemia

(11) Peningkatan laktat (>2 mmol/L)
(12) Penurunan fungsi ginjal
(13) Sepsis
Pemeriksaan EKG dan USG kepala dapat
dilakukan pada hari-1 (usia 24 jam), jika
terdapat indikasi. aEEG dapat dipasang untuk
melihat baseline gelombang otak dan memantau
timbulnya kejang.

Suhu bayi dipertahankan antara 33 - 34°C

selama 72 jam, yang dilanjutkan dengan

prosedur rewarming.

Memulai rewarming

a)

b)

d)

Rewarming dimulai setelah cooling dilakukan
selama 72 jam.

Tempelkan skin probe dari radiant warmer ke
kulit bayi dan nyalakan radiant warmer dengan
target suhu 34,5°C.

Naikkan set suhu 0,5°C setiap 2 jam sampai
tercapai suhu kulit ~36,5°C dan suhu rektal
~37°C.

Rewarming memerlukan waktu 6-12 jam.
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e) Rewarming harus dilakukan dengan perlahan.
Rewarming yang  terlalu cepat  dapat
mengakibatkan penurunan tajam tekanan
darah atau gangguan elektrolit. Jika kondisi
bayi tampak tidak "baik", penurunan suhu
dapat diperlambat.

f) Awasi dampak rewarming yang dapat terjadi,
yaitu:

(1) Hipotensi
(2) Gangguan elektrolit

(3) Hipoglikemia (karena peningkatan
metabolisme)
(4) Kejang

(5) Peningkatkan konsumsi oksigen dan
produksi CO2

g) Pemantauan suhu rektal dilanjutkan sampai 12

jam setelah rewarming dimulai. Buang probe

suhu rektal setelah selesai digunakan. Kabel

dan mesin pengukur suhu disimpan kembali.

Prinsip perawatan bayi dengan terapi hipotermia
tidak jauh berbeda dengan perawatan bayi secara
umum, antara lain menjaga saturasi kadar oksigen
dan karbondioksida dalam rentang normal, memberi
bantuan ventilasi jika diperlukan, mamantau fungsi
kardiovaskular secara rutin, serta menggunakan
inotropik sesuai indikasi. Kecukupan cairan juga
harus diperhatikan melalui pemberian cairan mulai
dari 40-60 ml/kg/hari dan disesuaikan dengan
diuresis serta insensible water loss, serta
pemantauan natrium serum. Seluruh rangkaian
terapi hipotermia harus diawasi dengan ketat dan
didokumentasikan dalam catatan medis harian
pasien oleh dokter dan/atau perawat, dengan
menambahkan catatan suhu rektal per jam. Catatan

episode kejang sebaiknya dibuat terpisah. Dokter
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harus menuliskan tanggal dan jam dimulainya

cooling, rewarming, dan saat rewarming selesai.

Prosedur terapi hipotermia - fasilitas terbatas

Panduan agar terapi hipotermia tetap dapat

dilakukan di sarana pelayanan kesehatan terbatas

dengan prinsip yang sama seperti pada sarana kesehatan

lengkap. Langkah-langkah yang dilakukan meliputi:

1)

2)

Prosedur metode cooling yang disarankan adalah
passive cooling dengan menjaga bayi agar berada
dalam suhu 35-36°C. Memulai passive cooling
dengan cara mematikan radiant warmer dan
memaparkan bayi ke suhu ruangan. Bayi sedapat
mungkin dalam keadaan telanjang. Hati-hati pada
pemaparan di ruangan dengan air conditioner akan
terjadi overcooling. Active cooling hanya dilakukan
bila disertai monitoring suhu inti tubuh secara

kontinyu untuk menghindari overcooling.

Pantau suhu rektal menggunakan termometer yang
mampu mengukur suhu hingga 32°C (Gambar 35)
dan pertahankan target suhu antara 33 - 34°C
selama 72 jam. Jika suhu rektal lebih rendah dari
33,5°C, jauhkan gel pack dari tubuh bayi, nyalakan
radiant warmer and atur tingkat kehangatan secara
manual untuk mencapai target suhu. Setelah suhu
rektal mencapai 34°C, matikan radiant warmer dan
letakkan kembali gel pack pada tubuh bayi sesuai
kebutuhan.
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-

Gambar 35. Termometer
Termometer khusus untuk mengukur suhu rektal
yang dapat mengukur suhu hingga 32°C.

Sumber: Foto inventaris RSUPN Ciptomangunkusumo

3) Rewarming dilakukan dengan menempatkan bayi di
bawah radiant warmer atau di dalam inkubator
dengan  servo-controlled. Target suhu rektal
dinaikkan 0,5°C setiap 2 jam sampai tercapai suhu
kulit ~36,59C dan suhu rektal ~37°C. Waktu yang

diperlukan untuk rewarming adalah 6 - 12 jam.

4) Awasi dampak rewarming yang mungkin terjadi
(hipotensi, hipoglikemia, kejang, gangguan elektrolit,
dan peningkatan kebutuhan oksigen). Rewarming
tidak boleh dilakukan terlalu cepat untuk mencegah
efek yang merugikan. Bila terdapat komplikasi saat
rewarming maka proses menaikkan suhu harus
diperlambat menjadi naik 0,5°C setiap 4-8 jam.
Pemantauan suhu rektal disarankan tetap dilakukan

hingga 12 jam setelah rewarming.

Terapi hipotermia menggunakan gel/cool pack terbukti
menurunkan risiko kematian dan gangguan perkembangan bayi
dengan HIE pada usia 6 bulan kehidupan.
Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

h. Penghentian terapi hipotermia
Penghentian terapi hipotermia dilakukan jika
terdapat : PPHN perburukan atau berat, koagulopati

berat, aritmia yang memerlukan terapi (bukan sinus
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bradikardia), keluarga dan tim medis memutuskan
penghentian life support. Penghentian terapi hipotermia
ini harus didiskusikan terlebih dahulu dengan tim/

konsultan neonatologi setempat.

Follow up

Diperkirakan lebih dari 80% bayi yang bertahan
hidup dengan HIE berat mengalami komplikasi disabilitas
berat, dengan 10-20% komplikasi disabilitas sedang, dan
10% mnormal. Sedangkan bayi HIE sedang memiliki
kemungkinan 30-50%  untuk menderita komplikasi
jangka panjang yang berat dan 10 - 20% sisanya akan
mengalami komplikasi neurologis minor. Oleh karena itu,
bayi asfiksia dengan HIE sedang-berat sebaiknya
menjalani pemantauan dan intervensi jangka panjang.
Penilaian psikometrik dapat dilakukan sejak bayi berusia
18 bulan. Konsultasi dengan spesialis neurologi anak
sangat dianjurkan untuk pemantauan

neurodevelopmental jangka panjang.
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BAB IV
PERINGKAT BUKTI DAN DERAJAT REKOMENDASI

Penggunaan plastik transparan tahan panas yang menutupi bayi
sampai leher dapat digunakan untuk mencegah kehilangan panas
tubuh pada bayi dengan berat lahir sangat rendah di bawah 1500
g.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Pengisapan hanya dilakukan jika jalan napas mengalami obstruksi.
Bayi baru lahir bugar tidak membutuhkan pengisapan hidung,
mulut atau faring setelah lahir.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Tindakan mengisap mekonium dari mulut dan hidung bayi ketika
kepala masih di perineum sebelum bahu lahir tidak
direkomendasikan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Intubasi dan pengisapan endotrakea pada bayi yang lahir dengan
kondisi air ketuban bercampur mekonium sebaiknya dilakukan bila
bayi tidak bugar dengan mempertimbangkan baik manfaat maupun
risiko tertundanya ventilasi karena pengisapan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Nilai Downe dapat digunakan sebagai alat penilaian klinis gawat
pernapasan pada bayi.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Resusitasi awal (initial resuscitation) sebaiknya dilakukan dengan
udara ruangan. Resusitasi awal dengan udara ruangan dapat
menurunkan mortalitas dan disabilitas neurologis pada bayi baru
lahir bila dibandingkankan dengan pemberian oksigen 100%.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Pemberian oksigen dapat ditingkatkan hingga mencapai 100% bila
resusitasi awal dengan udara ruangan gagal

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Apabila pemberian CPAP telah mencapai tekanan positif akhir
ekspirasi sebesar 8 cmH20 dan FiO2 telah di atas 40% namun bayi
masih mengalami gawat napas, maka pertimbangkan intubasi.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

LMA dapat digunakan dalam resusitasi bila pemberian VTP dengan
balon dan sungkup dan intubasi dengan ETT mengalami kegagalan.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Bila bayi bradikardia (LJ<60x/menit) setelah 90 detik resusitasi
menggunakan oksigen konsentrasi rendah, konsentrasi oksigen
dapat ditingkatkan hingga 100% sampai denyut jantung bayi
normal

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Kompresi dada harus dilakukan pada sepertiga bawah sternum
dengan kedalaman sepertiga dari diameter antero-posterior dada

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Teknik dua ibu jari lebih dianjurkan karena teknik ini dapat
memberikan tekanan puncak sistolik dan perfusi koroner yang lebih
baik pada bayi baru lahir.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemberian epinefrin melalui pipa endotrakeal dapat dijadikan
pilihan bila jalur intravena tidak tersedia walaupun jalur ini kurang
efektif dibandingkankan jalur intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemberian epinefrin intraoseus dapat menjadi alternatif
dibandingkankan vena umbilikal pada klinisi yang jarang
melakukan pemasangan kateter umbilikal, tetapi cukup

berpengalaman mengakses jalur intraoseus.
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Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Arteri umbilikal tidak direkomendasikan untuk pemberian obat-
obat resusitasi.

Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C

Pemberian epinefrin melalui jalur endotrakeal perlu diberikan
dalam dosis yang lebih tinggi dibandingkankan pemberian melalui
intravena.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Sodium bikarbonat tidak rutin diberikan pada resusitasi bayi baru
lahir
Peringkat bukti IV, derajat rekomendasi C

Cairan pengganti volume diberikan pada bayi asfiksia yang
menunjukkan respons lambat terhadap tindakan resusitasi
intensif.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Normal saline sebaiknya dipertimbangkan sebagai pilihan terapi
awal hipotensi pada bayi baru lahir karena aman, murah, dan
mudah didapatkan.

Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A

Pemberian nalokson tidak direkomendasikan sebagai bagian awal
resusitasi bayi baru lahir dengan depresi napas.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Metode hipotermia terapeutik yang dilakukan dalam 6 jam setelah
terjadinya cedera hipoksik-iskemik pascalahir selama 72 jam
meningkatkan kesintasan bayi tanpa disabilitas perkembangan
saraf (neurodevelopment) yang berat.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Tidak terdapat perbedaan signifikan terkait kadar penanda
inflamasi, mortalitas, serta tumbuh kembang pada usia 12 bulan
pada SHC dan WBC

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Nilai Thompson >6 atau Sarnat stage 2-3 (sedang-berat) pada usia
3-5 jam merupakan prediktor sensitif dari gambaran abnormal
aEEG pada usia 6 jam atau ensefalopati sedang-berat dalam 72 jam
setelah kelahiran. Penilaian Thompson dini bermanfaat untuk
penentuan apakah bayi akan dilakukan terapi hipotermia

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Metode kombinasi aEEG dan pemeriksaan neurologis sesaat setelah
kelahiran meningkatkan kemampuan identifikasi bayi risiko tinggi
dan menurunkan kesalahan identifikasi (falsely identified) bayi
dibandingkankan dengan evaluasi dengan salah satu metode saja.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Fenobarbital merupakan obat pilihan utama anti-kejang lini satu.
Bila kejang belum teratasi dapat diberikan dosis tambahan hingga
dosis maksimal terpenuhi.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A

Mldazolam adalah pilihan alternatif anti-kejang pada kasus kejang
neoantal yang tidak dapat teratasi dengan pemberian fenobarbital
dan fenitoin.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Nilai laktat tertinggi dalam satu jam pertama kehidupan dan
pemeriksaan serial laktat merupakan prediktor penting EHI sedang-
berat.

Peringkat bukti IIB, derajat rekomendasi B

Pemeriksaan prognostik yang dilakukan secara kombinasi lebih
baik daripada pemeriksaan tunggal.

Peringkat bukti IA, derajat rekomendasi A
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Terapi hipotermia menggunakan gel / cool pack terbukti
menurunkan risiko kematian dan gangguan perkembangan bayi
dengan HIE pada usia 6 bulan kehidupan.
Peringkat bukti IB, derajat rekomendasi A
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BAB V

SIMPULAN

Asfiksia neonatorum merupakan salah satu penyebab kematian
utama pada bayi baru lahir

Setiap bayi yang lahir harus dilakukan penilaian awal apakah perlu
mendapat resusitasi atau tidak .

Langkah resusitasi terdiri atas langkah awal, ventilasi tekanan
positif, kompresi dada, pemberian obat obatan dan pemasangan
pipa endotrakeal yang harus dilakukan sesuai dengan indikasi dan
prosedur yang benar.

Sebaiknya dilakukan pencegahan kelahiran bayi prematur dan
asfiksia.

Terapi hipotermia merupakan pilihan terapi untuk mencegah
terjadinya sekuele atau gangguan perkembangan neurologik akibat

asfiksia.
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